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RESUMO
,!;ste eWdo.....objetiv.ac.omRararas manifesta<;oes clinicas ganho de
pe~o, aumento da circunferencia abdominal e volume_de asciteJealizando-se
a constri<;~od~ veia cava caudal intrat:QL8cicade ca.e~a 50% de seu perimetro
externo (grupo I, controle) e realizando-se a constri<;ao externa da veia cava
caudal intratorci"Cicade caes a urn diametro suficiente a elevar a sua pressao
interna a pressao correspondente a obtida pela sua constri<;ao de 50% no
grupo controle (grupo II). Para tanto, foram utilizados 20 caes mesti<;os com
peso medio de 12 Kg, divididos aleatoriamente nos grupos I e II e submetidos
ao experimento. Q..procedimento no grupo I foi: toracotomia lateral inferior
direita com exp~si<;aoda veia cava caudal intratoracica; introdu<;ao de cateter
femoral com sua ponta alocada em veia cava caudal intratoracica e
determina<;ao de sua pressao inicial antes (PI-1) e ap6s a constri<;ao de seu
perimetro em 50% (PI-2) mediante aposi<;aoexterna de urn anel de aluminio.
A media da PI-2 encontrada neste grupo (PIM-2) correspondeu a 23,18 cm
H20 e foi usada como padrao para 0 procedimento nos animais do grupo ". 0
procedimenl~rupo "foi: toracotomia lateral inferior direita com exposi<;ao
da veia cava caudal intratoracica; introdu<;ao de cateter femoral com sua
ponta alocada em veia cava caudal intratoracica e constri<;ao externa do
diametro do vase ate a obten<;ao da pressao relativa a PIM-2. Avaliados os
ariimais no 10° e no 20° dias p6s-operat6rios, ambos os metodos
demonstraram ser semelhantes quanta a sua capacidade ae promover ganho




The objective of this study is to compare the clinic
manifestations, gain of weight, abdominal circumference enlargement and
ascitic volume, by means of constriction of the intrathoracic caudal vena cava
of dogs at 50% of its external perimeter (group I, control) and by means of
external constriction of the intrathoracic caudal vena cava of dogs at a
diameter which is sufficient to raise its internal pressure up to the pressure
corresponding to the one obtained by its 50% constriction in the control group
(group II). Twenty mongrel dogs, with average weight of 12 Kg, put at
random in the groups I and II, were submitted to the experiment. The conduct
in group I was: right inferior lateral thoracotomy with exposition of the
intrathoracic caudal vena cava; introduction of a femoral catheter with its tip
positioned in the intrathoracic caudal vena cava and determination of its initial
pressure before (PI-1) and after the constriction of its perimeter in 50% (PI-2)
upon external placement of an aluminium ring. The PI-2 average in this group
(PIM-2) was 23.18 cm H20 and it was used as a pattern for the procedures
on those animals of group II. The conduct in group II was: right inferior lateral
thoracotomy with exposition of the intrathoracic caudal vena cava;
introduction of a femoral catheter with its tip positioned in the intrathoracic
caudal vena cava and external constriction of the vessel external diameter
until the obtaining of the pressure corresponding to the one of PIM-2. The
animals were evaluated on the tenth and twentieth post-operative days and
both methods proved to be similar concerning their capacity in promoting gain







A tecnica de produc;ao de ascite experimental no cao ja faz parte do
conhecimento sedimentado da ciencia. No transcorrer da hist6ria, desde os
prim6rdios da constatac;ao clinica de ascite par Erasitratos de Alexandria no
seculo III antes de Cristo, passando pelos periodos empiricos da medicina em
, que se tinha a paracentese como unico metodo terapeutico, ate 0 advento dos
diureticos na decada de 20 deste seculo, a ascite constituiu-se num desafio
ao c1inico. Foi, porem, com Starling (1892) e os seus conceitos sobre as
trocas de f1uidos, que 0 estudo deste fenomeno ganhou novo impeto.
Atuando experimentalmente introduzindo Ifquidos diretamente na
cavidade abdominal, promovendo fibrose hepatica de formas variadas,
realizando constric;oes de veia porta e de vias biliares e finalmente mediante
a constric;ao cirurgica da porc;ao intratoracica da veia cava caudal de caes,
chegou-se aos modelos experimentais de ascite atualmente utilizados.
o presente estudo objetiva estabelecer a amplitude da elevac;ao da
pressao em veia cava caudal intratoracica de caes correspondente a redu<;ao
de seu perimetro externo em 50% e capaz de levar a formac;ao de ascite,
comparando 0 metodo proposto com 0 metodo c1assico do uso de tiras de
aluminio. Visa desta forma simplificar a metodologia no sentido de dispensar
a confecc;ao artesanal e individualizada de dispositivos constritores do
perimetro vascular, levando em conta ainda a nao necessidade de manipulac;ao
da cavidade abdominal.
Realizou-se um estudo prospectivo, randomizado, com vinte caes, que, ~J-tY
alocados paritariamente em seus grupos espedficos, foram submetidos aos I
metodos e avaliados quanto a ganho de peso, aumento da circunferencia





RICHARD lOWER, em 1699, citado por HYATT, R.E. & SMITH, J.R.,
(1954), foi 0 primeiro autor que demonstrou a possibilidade da produc;:ao de
ascite experimental em caes, ap6s a constric;:ao parcial da veia cava inferior na
sua porc;:ao toracica, logo acima do diafragma.
STARLING, E.H., em 1892, citado por HYATT, R.E. & SMITH, J.R.,
(1954), demonstrou que a Iigadura da veia cava inferior, acima das veias
hepaticas, promove 0 aumento do fluxo linfatico no nfvel do ducto toracico,
sendo 0 ffgado a fonte principal deste aumento. STARLING postulou os
princfpios basicos que regem as trocas de fluidos entre a corrente sangufnea
e os tecidos: a pressao hidrostatica capilar e a forc;:a coloidal osmotica do
Ifquido tecidual favorecem movimento de Ifquido para 0 espac;:o perivascular,
enquanto que a forc;:acoloidal osm6tica do sangue, juntamente com a pressao
hidrostatica, atua para reter 0 fluido dentro dos vasos. Observou tambem que
os capilares intrfnsecos do ffgado saD extremamente permeaveis as protefnas.
BOLTON, C., em 1903, citado por McKEE, F.W., SCHlOERB, P.R.,
SCHilLING, J.A .. TISHKOFF. G.H .. WHIPPLE, G.H. (1948), por lAUFMANN,
H., FURR JR, W.E., ROSS, A., CRAIG, R.L., BERNHARD, V. (1952) e por
HYATT, R.E. & SMITH, J.R., (1954), pro move 0 envolvimento constritivo do
atrio direito de gatos mediante 0 uso do pericardia e da veia cava inferior
intratoracicos, com a finalidade de estudar 0 edema tecidual, foi de forma
acidental que descreveu a formac;:ao de ascite, porem com uma alta
mortalidade operat6ria. Em trabalhos posteriores, BOLTON (1915) citado por
McKEE e co!. (1948), usa a constric;:ao da veia cava inferior na porc;:ao
supradiafragmatica. Observa que a morte dos gatos ocorre poucas horas ap6s
o ato operat6rio, decorrente da constric;:ao total da veia cava. Relata 0
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aparecimento da ascite ap6s a ligadura parcial da veia cava; esta ascite durava
em media 3 meses, ocorrendo redu<;:aoconcomitante com 0 desenvolvimento
da circula~ao colateral. Observa estagna~ao venosa no ffgado, com necrose
e degenera~ao celular. Nesta mesma cita~ao, BOLTON tece considera~oes
sobre urn aumento na produ<;:ao de linfa, 0 acumulo de linfa no ffgado e a
transuda~ao desta linfa atraves da capsula hepatica.
WHIPPLE, G.H. & SPERRY, J.A., em 1909, citados por McKEE e col.,
(1948) e por LAUFMANN e col. (1952), estudaram as altera~oes hepaticas,
ap6s suturas constritoras da veia cava acima do diafragma e notaram 0
aparecimento de ascite. Com 0 desfazimento espontaneo da ligadura, ocorria
reabsor~ao rapida de grandes volumes de Ifquido ascftico. Como as altera<;:oes
hepaticas nao se mostraram significativas, 0 metoda foi abandonado.
SIMMONS, J.P. & BRANDES, W.W. (1925) descreveram urn metodo,
para a produ~ao de hipertensao portal em caes, sem interferir no fluxo
sangufneo da veia cava inferior. Os autores promoviam a obstru<;ao sangufnea,
usando uma sonda de borracha que envolvia todos os ramos da veia hepatica,
no nfvel da desembocadura da veia cava inferior.
BOLMAN, J.L (1928) foi 0 primeiro pesquisador a relatar 0
aparecimento de ascite ap6s Iigadura do ducto hepatico comum, e aumento
do Ifquido ascftico ap6s a institui~ao de dietas hiperproteicas.
ZIMMERMAN, H.M. & HILLSMAN, J.A. (1930), em urn experimento
em caes, usaram tiras de alumfnio como agente constritor da veia cava. Neste
estudo demonstraram que a simples obstru<;:ao do fluxo sangufneo era
responsavel por necrose hepatica, tanto mais extensa quanto maior tosse a
obstru~ao mecanica ao fluxo da veia cava inferior. As altera<;:oes de mortologia
hepatica eram rapidas, progredindo para fibrose centrolobular e importante
distensao dos sinus6ides subcapsulares. Conclufram que a fibrose central
ocorre sem 0 tator infec~ao, devido a uma prolifera~ao ativa do tecido
conjuntivo.
DRAGSTED, L.R. (1931) propos a ligadura total da veia porta, em 2
tempos. Ele usou como animais de experimenta<;:ao 0 cao, 0 gato, a cobaia e
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o rato. A ligadura total era efetuada 3 semanas ap6s a constric;ao parcial. Os
animais sobreviveram, porem 0 autor nao relata 0 aparecimento de ascite.
BOLLIGER, A. & INGLIS, K. (1933) estudaram a irradiac;ao externa do
f1gado, provocando lesao hepatica do tipo fibrose, mediante doses repetidas
de 1.800 a 5.250 rads. Observaram ascite de ocorrencia tardia, seguida de
insuficiencia hepatica e com alta taxa de mortalidade.
ROUSSELOT, L.M. & THOMSON, W.R. (1939). atraves do acesso pela
laparotomia, injetavam periodicamente nas veias esplenicas de caes, partfculas
de silica em uma suspensao salina, na dose media total de 6 9 por cao.
Observaram intensa fibrose hepatica, esplenomegalia e ascite secundaria.
ARMSTRONG, C.D & RICHARDS, V. (1944) realizaram ligaduras
individualizadas dos ramos da veia hepatica. Dos 9 caes operados, 6 morreram
por ligadura inadvertida da veia cava inferior ou por ligadura total dos ramos
da veia hepatica. A ascite s6 se manifestou em um cao sobrevivente.
KERSHNER, D., HOOTON, T.C., SHEARER, E.M. (1946) fizeram urn
estudo anatomico detalhado do segmento intra-hepatico da veia cava e das
veias hepaticas. Descreveram um procedimento em 3 fases, para a produc;ao
de ascite: a) ligadura da veia cava inferior logo acima das veias renais; b)
secc;ao da veia no nfvel da ligadura inicial, algumas semanas ap6s a primeira
intervenc;ao; c) constric;ao em torno de 70 a 80% do segmento
supradiafragmatico da veia cava. 0 metodo apresentou um alto fndice de
mortalidade. Este estudo sugere a impossibilidade anatomica em nao incluir a
veia cava quando se faz a ligadura em massa das veias hepaticas.
Dois grupos de pesquisadores, CAIN, J.C .. GRINDLAY, J.H.,
BOLLMAN, J.L., FLOCK, E.V., MANN, F.C. (1947) e NIX, J.T., MANN, F.C.,
BOLLMAN, J.L., GRINDLAY, J.H., FLOCK, E.V. (1951). utilizaram uma
substancia hepatot6xica, 0 tetracloreto de carbono, capaz de produzir cirrose
hepatica e consequentemente ascite. Ventilavam em ambiente fechado, 20
mg deste composto por litro de ar, durante 6 horas, 3 vezes por semana. 0
aparecimento da ascite ocorreu cerca de 5 meses ap6s a exposic;ao inicial. NIX
e col. (1951) observaram um aumento importante no fluxo linfatico hepatico.
..
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GILMAN, T. & CHAIKOFF, I.L. (1949) conseguiram a fibrose hepatica,
submetendo dies a pancreatectomia parcial, tireoidectomia total e
hipofisectomia, associadas a dieta pobre em protefnas e rica em alcool. Apesar
da lesao hepatica bem demonstrada, estes trabalhos nao relatam 0
aparecimento da ascite.
McKEE e co!. (1948) produziram ascite em dois caes, mediante a
constri<;ao da veia cava supradiafragmatica por intermedio de uma tira de
alumfnio com 1 cm de largura, colocada a uma distancia media entre 0
diafragma e a auricula direita, capaz de levar a uma constri<;ao de metade a
dois ter<;os do seu diametro. Utilizaram 0 acesso toracico pelo espa<;o entre
a 68 e 78 costelas a direita e oxigena<;ao mediante pressao positiva; 0 diametro
medio passou de 1,0 - 1,2 cm a 0,4 - 0,5 cm. Monitoraram os animais
mediante estudo das protefnas plasmaticas albumina e fibrinogenio e mediante
o nitrogenio urinario. Determinaram que no animal de experimenta<;ao ha uma
rapida passagem de protefnas plasmaticas para 0 Ifquido ascftico. Este evento
designaram como "plasmaferese interna". Estudaram ainda 0 comportamento
da ascite mediante diversas dietas de constitui<;ao proteico-eletrolftica
variadas. Concluem os autores que 0 metodo e efetivo na produ<;ao de ascite,
pro move uma "plasmaferese interna", que dietas hiperproteicas tendem a
diminuir a ascite, e que a reten<;ao de cloreto de s6dio e condi<;ao primordial
a produ<;ao da ascite.
A ligadura aguda da veia porta em macacos foi pesquisada por
MILNES, R.F & CHILD, C.G. (1949), que verificaram a sobrevivencia destes
animais, mesmo ap6s a ligadura de vasos do intestino e do retroperit6nio que
se comunicam com a circula<;ao sistemica. Nao observaram 0 aparecimento
de ascite.
KUNKEL, H.G., & EISENMENGER, W.J. (1949) produziram ascite em
ratos, ap6s a ligadura parcial da veia porta, reduzindo a luz do vaso a 1/4 do
seu diametro. A ascite ocorreu em 69% dos ratos. A ascite mostrava-se
evidente no 2° dia p6s-operat6rio, desaparecendo em torno do 10° dia. A




PARSONS, H.G. & HOLMAN, E. (1950) aplicaram quatro modelos
experimentais para a produ~ao de ascite em caes. No primeiro, envolveram as
camaras cardlacas direitas com 0 pericardia obtido das camaras cardlacas
esquerdas; ap6s urn perlodo de recupera~ao de 4 semanas, injetaram
substancias irritantes no interior deste saco pericardia artificial e obtiveram urn
aumento de 15 cm de H20 nas pressoes de veia jugular e de veias da coxa;
ao termino da vigesima semana observaram a forma<;ao de ascite. No segundo
grupo, realizaram a mesma tecnica, envolvendo apenas a auricula direita e
obtiveram resultados inferiores aos do primeiro grupo. No terceiro grupo
realizaram a constri<;ao das veias pulmonares correspondendo a 50% de seu
diametro; dois animais morreram nos primeiros dois dias p6s-operat6rios, sem
causa anatomica detectavel; urn desenvolveu edema pulmonar importante; 0
quarto animal teve suas veias pulmonares reduzidas a urn calibre
correspondente a 2/3 e nao apresentou altera<;oes ap6s 85 dias; no quinto
animal realizaram constri<;oes gradativas das veias pulmonares, sem
repercussao cllnica. Finalmente, no quarto grupo do experimento realizaram
a constri<;ao da veia cava inferior a metade de seu perfmetro exterior,
mediante acesso por toracotomia direita. No primeiro animal observaram urn
aumento na pressao venosa periferica de 3 cm de H20 a 23 cm de H20 e
2.300 ml de ascite, no setimo dia p6s-operat6rio. No segundo animal
observaram urn aumento semelhante da pressao venosa, porem urn decllnio
gradativo no volume de ascite ap6s a 208 semana. Concluem os autores que
a constri~ao de 50% da veia cava inferior leva a uma dilata~ao importante das
veias superficiais, a forma~ao de pronunciada circula<;ao colateral, pressao
venosa elevada e ascite no 7° dia p6s-operat6rio.
VOLWILER, W., GRINDLA V, J.H., BOLLMAN, J.L. (1950) realizaram
medi<;oes de pressao em veia cava inferior e veia porta em caes, na posi<;ao
ortostatica e em decubito dorsal sob anestesia. Determinaram, mediante Raios
X, 0 nlvel zero da leitura como sendo a ponta do cateter, 0 qual era
introduzido pela veia esplenica ou pela veia femoral. Referem urn aumento da
pressao quando os animais estao em decubito dorsal e atribuem este fato ao
peso da massa hepatica sobre a circula<;ao venosa. Relatam, para caes
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normais, uma pressao venosa em veia cava inferior de -2 a + 3 cm H20 e em
veia porta de 7 a 11 cm de H20; apos a constri~ao inflamatoria por aposi~ao
de tira de celofane, tres semanas apos 0 ate operatorio, observaram pressoes
de 8 a 12 cm H20 em veia cava inferior e de 11 a 27 cm H20 em veia porta.
Os autores concluem que: a) um aumento na pressao em veia porta nao e
necessario para 0 desenvolvimento de ascite experimental no cao; b) e
possivel obter dois tipos de ascite experimental no cao: uma relacionada a
congestao venosa do f1gado, onde 0 liquido ascitico parece ser derivado da
linfa hepatica e e hiperproteica; a outra obtida apos indu~ao de
hipoproteinemia com obstru~ao extra-hepatica da veia porta, com liquido
hipoproteico.
HAHN, P.F., JACKSON, M.A., GOLDIE, H. (1951) usaram aura
coloidal radioativo, na dose de 80 mC. Os caes desenvolveram ascite
aproximadamente 6 semanas apos a ultima inje~ao do ouro coloidal.
SCHILLING, J.A., McCOORD, A.B., CLAUSEN, S.W., TROUP, S.B.,
McKEE, F.W. (1952) postulam que a congestao hepatica nao so e importante
para a forma9ao do liquido aScltico, como provavelmente e a origem do
mesmo; assim, a ascite tem sua origem na linfa hepatica. Realizaram seus
estudos experimentais em caes para avaliar 0 balan90 eletroHtico em caes
norma is e na vigen cia de ascite. Aplicaram tres metodologias distintas para a
obten9ao de ascite: a) no primeito grupo, composto por dois animais, usaram
tiras de aluminio para realizar a constri~ao parcial e depois completa da veia
porta e da veia cava inferior abaixo do ffgado; b) 0 terceiro animal (grupo ilL
foi submetido a tres interven90es cirurgicas para a realiza9ao de oclusao
inicialmente parcial e depois completa da veia porta e da veia cava inferior
acima dos rins e, finalmente, oclusao parcial da veia cava inferior acima do
f1gado; e c) nos dois animais do grupo III realizaram a oclusao parcial da veia
cava inferior acima do figado. Administraram dietas ricas em sal e observaram
nos animais do terceiro grupo, que ocorreu uma rapida forma9ao de ascite e
que este IIquido aScitico continha todo 0 sodio administrado na dieta: nao
observaram aumento na excrec;:ao urinaria de sodio. Referem que 0 aumento
isolado de pressao em veia porta nao leva a forma~ao de ascite.
..
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A obstru~ao isolada da veia porta, por aneis de tantalo e polietileno,
foi publicada por PECK, M.E. & GROVER, R.F. (1952) e STONE, P.W. &
MURPHY JR, R.A. (1949). A veia porta era envolvida com aneis destas
substancias e notava-se 0 aparecimento de fibrose periflebftica que
determinava obstru~ao parcial e gradativa da mesma. Este processo ocorria
em tome de 3 a 4 semanas. Nao houve incidencia de ascite nem manuten<;ao
da pressao portal elevada. Os pesquisadores concluiram que a pressao portal
com ascite pode ser produzida com maior freqi..iencia pelo bloqueio venoso
intra-hepatico ou supra-hepatico do que pela oclusao portal infra-hepatica.
BERMAN, J.K. & HUll, J.E. (1952) estudaram 18 caes submetidos
a constri~ao da veia cava inferior acima do diafragma. Realizaram estudos
morfol6gicos e fisiol6gicos do ffgado e analisaram 0 Ifquido ascftico e 0 efeito
de dietas e ligaduras vasculares sobre a ascite. No grupo I realizaram oclusao
total da veia porta e todos os animais morreram por necrose em curto prazo
de tempo; no grupo II induziram uma ascite transit6ria mediante ligadura
parcial de veia porta; e no grupo III realizaram toracotomia direita no 9° espa~o
intercostal e constri<;ao de 50% da veia cava inferior intratoracica com fita de
polietileno de 1/4 de polegada (63mm), fixa por 2 pontos de seda. Todos os
caes, quando submetidos a constri<;ao da veia em tome de 50% do seu
diametro, produziam ascite ap6s 2 a 7 semanas de evolu~ao; a cada duas
semanas os autores realizaram paracenteses com volumes variando de 2.000
ml a 3.000 ml. Observaram que a ligadura da veia porta e a interrup~ao do
suprimento arterial ao ffgado e ba~o diminulam a ascite a nlveis de ate 500 ml
ao mes .
lAUFMANN e col. (1952) realizaram a constri~ao da veia cava
supradiafragmatica a 50% de seu diametro, mediante estenose extema por
tira de alumlnio. Em 10 caes, observaram um aumento imediato da pressao
hidrostatica em veia cava de um controle basal inicial de 4 cm de H20 ate a
nfveis de 12 - 20 cm de H20. Em duas a tres semanas observaram a forma~ao
de uma ascite de 1.800 ml a 3.500 ml e, com 0 passar dos meses,
observaram importante emagrecimento dos animais, ate a progressiva
regressao da ascite nos animais sobreviventes do grupo-controle. Num
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segundo grupo de 20 animais, estudaram as alterac;:oes de pressao em veia
porta ap6s sua constric;:ao concomitante a aplicac;:ao do metodo em veia cava
supra-hepatica. Finalmente, num terceiro grupo de 27 animais, estudaram 0
efeito da constri<;ao da veia porta uma, duas e tres semanas ap6s a constric;:ao
da veia cava. Observaram que quanto mais precoce a constri<;ao da veia porta
em animais submetidos a constric;:ao previa da veia cava inferior, mais efetiva
a reduc;:ao da ascite.
VOLWILER, W., GRINDLA Y, J.H., BOLLMAN, J.L., em 1953,
injetavam ate 10 9 de partfculas de silica em suspensao salina, num ramo da
veia mesenterica superior, perto do apendice vermiforme. Submeteu cada cao
a no mlnimo 3 laparotomias, e a ascite foi um fenomeno que ocorreu na
metade dos caes operados, num prazo nao menor do que de 2 anos. As
alterac;:oes fibr6ticas do ffgado s6 come<;avam a ocorrer discretamente com 10
meses de evoluc;:ao. No rato, este processo e bastante acelerado, ocorrendo
fibrose extensa em torno de 6 meses. A lesao hepatica assemelha-se a
causada pelo Schistosoma mansoni.
CROSS, F.S., RAFFUCCI, F.C., TOON, R.W., WANGENSTEEN, O.H.
(1953) descreveram a tecnica da ligadura individualizada dos ramos da veia
hepatica, atraves de toracofrenolaparotomia. A combinac;:ao deste
procedimento com uma derivac;:ao porto-cava laterolateral manteve os caes
vivos, sendo este 0 primeiro relato da sobrevivencia de caes ap6s a ligadura
das veias hepaticas. as autores concluem que a derivac;:ao porto-cava previne
a congestao hepatica e esplenica, servindo como via retr6grada de escape,
evitando desta forma os 6bitos. Embora 0 prop6sito desta pesquisa fosse
evitar a hipertensao portal e suas consequencias, a ascite fez-se presente em
50% dos animais.
FREEMAN, S., em 1953, citado por HYATT, R.E & SMITH, J.R.
(1954) e por HYATT, R.E., LAWRENCE, G.H., SMITH, J.R. (1955), realizou
estudo no qual transferiu cirurgicamente 0 ffgado canino para uma posic;:ao
supradiafragmatica e na sequencia realizou sua congestao mediante constric;:ao
da veia cava inferior intratoracica. Observou que 0 Ifquido ascftico que se
formou restringiu-se apenas a cavidade toracica.
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HYATT, R.E. & SMITH, J.R. (1954) realizaram uma revisao sobre 0
mecanismo da ascite sob 0 ponto de vista fisiologico. Neste artigo, os autores
limitam-se a discutir a ascite decorrente da fibrose e congesHio hepaticas.
Inicialmente fazem referencia as possibilidades experimentais de se produzir
ascite, quais sejam, a introdu<;:ao de substancias na cavidade peritoneal, a
cirrose provocada por lesao toxica do figado e os metodos de se conseguir 0
engurgitamento hepatico. Descrevem os principios de STARLING, que
postulou as normas basicas que regem as trocas de fluidos entre a corrente
sangufnea e os tecidos: a pressao hidrostatica capilar e a for<;:a coloidal
osmotica do Ifquido tecidual favorecem movimento de Iiquido para 0 espa<;:o
perivascular, enquanto que a for<;:a coloidal osmotica do sangue, juntamente
com a pressao hidrostatica atuam para reter 0 fluido dentro dos vasos. Na
continuidade, os autores ressaltam que nao ha correla<;:ao entre a eleva<;:ao da
pressao portal e a ocorrencia de ascite e que este fato pode ser observado
apenas em alguns experimentos isolados. Finalmente, citam estudos que
demonstram que a fisiologia alterada da reten<;:ao salina e condi<;:ao primordial
para a forma<;:ao de ascite.
HYATT e col. (1955) ressaltam que a origem da ascite nao e a
hipertensao portal com consequente transudac;ao peritoneal, como admitido
ha muitos anos. Conforme estudos experimentais sobre a ascite levantados
em uma publica<;:ao anterior dos autores (HYATT, R.E. & SMITH, J.R., 1954),
surgiu a hipotese de 0 ffgado ser a origem de Iiquido ascitico rico em
protefnas, nas situa<;:oes em que ocorrer importante congestao deste orgao.
No presente estudo, 0 autor se dedica a pesquisa desta mesma pergunta.
Realizaram uma constric;ao da veia cava inferior intratoracica em sete caes,
conforme descrito por McKEE, F.W. e col., (1949). Usaram tiras de alumfnio
recobertas por celofane, para promover um estreitamento gradativo do
diametro da veia cava inferior de 60-70%. Os caes receberam dieta
hipersodica e passaram a apresentar ascite ja na primeira semana de perfodo
pos-operatorio. Numa segunda interven<;:ao cirurgica realizaram uma
laparotomia com toracotomia, para exposi<;:ao ampla do ffgado; realizaram uma
pun<;:ao de urn ramo da veia esplenica para inje<;:aode contraste e mensura<;:ao
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da pressao em veia porta. Utilizaram 8 ml de azul de EVANS a 5%, dilufdo em
solu<;ao salina. Realizaram a coleta de Ifquido da capsula hepatica mediante
uso de pipetas capilares, para analise. Realizaram a mensura<;ao da pressao
em veia cava inferior intratoracica mediante cateter femoral conectado a urn
man6metro de agua. Observaram uma pressao portal media de 18 cm de H20
contra urn controle normal de 9 cm de H20. A pressao em veia cava inferior
distal a obstru<;ao foi de 12 cm de H20 em media, 0 que corresponde a um
valor duas vezes maior do que 0 normal. Observaram durante a laparotomia
inumeras gotfculas de fluidos sobre toda a superffcie hepatica; estas gotfculas
frequentemente se uniam a outras, gotejando assim do ffgado para 0 interior
da cavidade peritoneal. Observaram a colora<;ao azul do corante nestas
gotfculas. Demonstraram que 0 conteudo proteico do plasma, da linfa hepatica
e do Ifquido da capsula hepatica e similar.
TAYLOR, F.W. (1957), usando uma suspensao de silicone, conseguiu
necrose aguda do ffgado e cirrose. Puncionando uma veia de grosso calibre de
uma al<;a intestinal, injetava 0 silicone, 0 qual alcan<;ava 0 ffgado, atraves do
sistema porta. A desvantagem do metodo e requerer varias laparotomias. Tres
ou 4 caes foram operados mais de 12 vezes para a introdu<;ao endovenosa da
suspensao de silicone. 0 fndice de mortalidade foi de 50%. A ascite ocorreu
somente ap6s 2 anos da primeira inje<;ao.
A introdu<;ao de uma canula de polivicryl siliconizada no interior da veia
cava inferior, fixada no nfvel da desembocadura das veias hepaticas, foi
proposta por KLING, S. & ALLEN, P.B.R. (1958). A presen<;a da canula
promovia uma fibrose local com oblitera<;ao de algumas veias hepaticas. A
mortalidade foi em tome de 70%, ocorrendo principal mente nas primeiras 48
horas, por oclusao venosa aguda das veias hepaticas ou por forma<;ao de
trombos na canula. A ascite foi relatada em somente 30% dos animais
operados.
LEE, S.H. (1958) apresentou uma tecnica estandardizada para a
produ<;ao de ascite capaz de oferecer resultados previsfveis. Utilizou 28 caes
de ambos os sexos, com peso medio de 10 - 15 kg. Determinou a
circunferencia extema da veia cava intratoracica, mediante 0 uso de urn
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fio grosso de seda com um n6 referencial; confeccionou tubos de polietileno
relativos a 1/3, 1/2 e 2/3 da circunferencia, dependendo do grau de
constri<;ao desejado; um fio passado pelo interior do tubo, amarrado ao redor
da veia, permitiu a constri<;ao desejada; realizou paracenteses mensais em urn
grupo de animais, com retirada de 2.700 ml de Iiquido ascitico, em media. Em
doze dos animais com ascite, realizou 0 procedimento de Crowe, que consiste
no reposicionamento intraperitoneal do musculo reto anterior do abdome;
refere que 0 procedimento nao e efetivo no tratamento prolongado da ascite,
pois a face posterior do musculo passa a ser recoberta por peritonio em 12
semanas.
WARREN, K.S. & DEWITT, W.B. (1958) conseguiram produzir
hipertensao portal intra-hepatica em ratos. Estes animais eram expostos
individualmente a 100 furcocercarias de Schistosoma mansoni. Os vermes se
desenvolviam no sistema porta, eliminando os ovos que se alojavam no
parenquima hepatico, causando fibrose. Metade dos ratos assim estudados
desenvolveram hipertensao portal e varizes de esofago, sem contudo
apresentarem ascite.
Urn modelo experimental amplamente aceito pela sua padroniza<;ao e
que atua sobre as veias hepaticas e 0 desenvolvido por ORLOFF, M.J., WALL,
M.H., HICKMAN, E.B., SPITZ, B.R. (1963). ORLOFF e col. submeteram os
caes a uma toracofrenolaparotomia direita, com ligadura de todos os ramos
menores da veia hepatica superior. 0 grau de constri<;ao da veia hepatica
superior era monitorizado pelo nrvel da pressao venosa portal. Quando a
constri<;ao da veia hepatica superior resultava numa eleva<;ao da pressao
portal entre 193 a 234 mm de solu<;ao salina, 92% dos animais em urn grupo
e 100% em urn outro grupo desenvolveram ascite maci<;a. Quando a pressao
portal ultrapassava 240 mm de solu<;ao salina nenhum animal desenvolvia
ascite. Estes metodos apresentaram alta mortalidade e demorado manuseio da
cavidade abdominal.
DRAPANAS, T., SCHENK JR, W.G., POLLACK, E.L., STEWART, J.D.
(1960) realizaram constri<;ao parcial de veia cava inferior supradiafragmatica
em dez caes, mediante ligadura com fio de seda, por intermedio de urn acesso
•
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transtoracico, de forma a levar a um estreitamento de 60-75% da luz do vaso.
Em seis animais realizaram constri<;:ao total da veia cava inferior em duas
eta pas cirurgicas, num intervalo de 3 a 6 semanas. Observaram clinicamente
a forma<;:ao de ascite ap6s 0 80 dia p6s-operat6rio em todos os animais. Um
dos animais apresentou regressao espontanea da ascite, ap6s seguimento de
7 semanas. Os aminais laparotomizados apresentavam 0 Hgado aumentado de
volume com dilata<;:ao importante dos condutos linfaticos. 0 volume medio de
ascite encontrado foi de 2.400 ml nos animais submetidos a constri<;:ao parcial
e de 3.300 ml nos submetidos a constri<;:ao total da veia cava inferior
supradiafragmatica. 0 Ifquido ascftico apresentava alta concentrac;ao proteica.
Bi6psias hepaticas demonstraram congestao centrolobular, com
descontinuidade dos cord6es de hepat6citos e distensao dos sinus6ides, bem
como inumeros vasos linfaticos dilatados nos espa<;:osperiportais. Realizaram
medic;6es de fluxo hepatico. Segundo medi<;:6esdos autores, a pressao normal
em veia cava inferior variou de 2 a 30 mm H20 (media de 13,37 mm H20,
obs. do autor) e de 75 a 120 mm H20 (media de 93,12, obs. do autor) na veia
porta; nos animais submetidos a oclusao parcial da veia cava inferior
supradiafragmatica os valores de pressao variaram de 60 a 150 mm H20) em
veia cava inferior (media de 102,5, obs. do autor) e de 80 a 145 mm H20
(media de 111,5 mm H20) em veia porta. Consideraram como nfvel zero de
suas medic;6es 0 nfvel da aurfcola direita. ° volume de ascite variou de 1.800
ml no 290 dia ate 4.800 ml no 600 dia p6s-operat6rio. Os autores concluem
que a ascite cronica pode ser induzida em caes mediante a constri<;:ao parcial
ou total da veia cava inferior supradiafragmatica; que ocorre dilata<;:ao
importante dos condutos linfaticos e do fluxo linfatico; que 0 fluxo sangUfneo
hepatico permaneceu dentro de padr6es de normalidade ap6s 0 experimento;
e que hove a forma<;:ao de inumeros vases colaterais.
GLiEDMAN, M.L., GIRARDET, R.E., SCHWARZ, A., RYZOFF, R.,
LERNER, B., KARLSON, K.E. (1964) relataram que a ligadura e sec<;:ao do
ducto hepatico comum e mais eficiente para provocar a ascite em caes do que
a simples ligadura. Observaram tambem que 0 aparecimento mais precoce e
em maior quantidade do Ifquido ascftico estava diretamente relacionado com
•
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o maior desarranjo vascular intra-hepatico, 0 qual promove obstruc;:ao ao fluxo
sangi.Hneo. Os caes levavam em media 8 semanas para apresentar ascite
visivel.
NIELUBOWICZ, J., OLSZEWSKI, W., SZYFELBEJN, S. (1965), usando
aneis de plastico, promoveram a constric;ao do ducto hepatico comum. Esta
constric;ao variou de 50 a 70% da luz do ducto biliar. A ascite ocorreu ap6s
6 a 31 semanas em 80% dos caes estudados, alem de apresentarem outros
sinais de hipertensao portal.
ORLOFF, MoJo, BADDELEY, R.M., ROSS, T.Ho, NUTTING, R.O.,
THOMAS, H.S., HALASZ, HoA., SLOOP, R.O. (1965) propuseram 0 emprego
de urn constritor externo, com finalidade de conseguir ascite controlada e
gradual. 0 constritor externo, feito de polietileno, tinha sua extremidade
externa localizada no subcutaneo, no nivel da regiao posterior do flanco
direito, e sua extremidade interna envolvendo a grande veia hepatica superior.
Sob anestesia local, a extremidade externa era resgatada, e promovia-se a
constric;:ao da veia hepatica superior. Esta manobra era repetida tantas vezes
quantas necessarias para 0 aparecimento da ascite. As alterac;:6es
hemodinamicas, queda de pressao arterial e taquicardia, eram controladas por
uma maior ou men or constric;:ao. Foram operados 88 caes; os 37 caes
sobreviventes desenvolveram asciteo
MADDEN, J.W., GERTMAN, P.M., PEACOCK JR, E.E. (1970)
desenvolveram urn modelo experimental em caes utilizando a
dimetilnitrosamina, que induz cirrose hepatica e ascite. Os caes recebiam por
via oral doses fracionadas desta substancia no periodo de oito semanas .
Alguns animais desenvolveram ascite intratavel c1inicamente. Este agente e
extrema mente hepatot6xico e potencialmente carcinogenico. 0 manuseio
desta substancia requer extremos cuidados, sendo necessaria a utilizac;ao de
equipamentos de protec;ao: luvas, mascaras especiais, aventais e outroso
HASTBACKA, J. & KALlMA,ToV. (1973) propuseram a obstruc;:ao
venosa e linfatica combinadas, atraves de uma toracotomia direita. Ap6s
promoverem constric;ao de 1/3 da veia cava inferior associaram a ligadura e
secc;:ao do ducto toracico e de todos os seus ramos localizados acima do
..
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diafragma. as segmentos distais dos ductos seccionados eram esclerosados
com a finalidade de impedir a recanalizac;ao. Relatam 0 aparecimento de ascite
ja do 10 dia p6s-operat6rio e a sua persistencia durante 0 perfodo em que os
caes estiveram sob observac;ao. Estes resultados nao foram repetidos por
outros pesquisadores que criticam 0 alto indice de mortalidade.
MAZZACA, G., BIANCO, A.R., BUDlllON,G., PERillO, N. (1975)
conseguiram produzir ascite em ratos empregando fenobarbitona e tetracloreto
de carbono. Uma soluc;ao de 19 de fenobarbitona por litro de agua comum era
oferecida aos ratos, junto com os alimentos. a tetracloreto de carbona na
dose de 0,1 ml por quilograma de peso acrescido da mesma quantidade de
parafina derretida era injetada por via subcutanea, 2 vezes por semana. A
ocorrencia de ascite s6 foi notada em torno de 12 semanas ap6s 0 inicio do
emprego das drogas.
CASTRO E SOUZA, F., BOUCQUEY, B., FRANCO, D., CHAMPAGNE,
C., BISMUTH, H. (1981) produziram ascite em 26 caes, mediante reduc;ao de
50-80% do diametro da veia cava inferior supra-hepatica, por acesso
transtoracico, mediante 0 usa de urn dreno de borracha. Relatam uma
mortalidade operat6ria de 23% referente aos primeiros animais operados. As
avaliac;oes descritas referem-se a 15 dias ap6s 0 ato operat6rio. A pressao em
veia cava inferior variou de 8,5:t 2,5 cm H20 antes da constric;ao a 14,4:t 3,6
cm H20 ap6s a sua constriC;80. 0 peso variou de 20,9:t 5,4 kg no periodo pre-
operat6rio a 22,1 :t 5,8 kg no p6s-operat6rio. a perimetro abdominal variou de
50,9:t 8,5 cm no periodo pre-operat6rio a 61,1 :t 9,3 cm no p6s-operat6rio .
Todos os animais desenvolveram ascite e tiveram ganho de peso e aumento
da circunferencia abdominal significativos. A ascite foi persistente durante
todo 0 periodo do experimento (3 meses).
GYSIN, J. & FANDEUR, T. (1981) determinaram a produC;80 de ascite
em uma especie de macaco (Saimi sciureus), introduzindo periodicamente
atraves de punc;oes abdominais, uma substancia conhecida por "Freund's
adjuvant", que provoca uma irritaC;8o mesotelial. Este metodo foi originalmente
desenvolvido para ratos.
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HASHMONAI, M., SACHMECHI, I., VOGEL, B., SCHRAMEK, A.
(1982) propuseram urn metoda para medir 0 diametro da veia cava inferior
intratoracica, que consiste de urn fio longo de sutura e 2 tubos de polietileno,
correndo urn por dentro do outro. A veia cava inferior era enlac;ada pelo fio,
eo sistema posicionado no tecido celular subcuHineo, junto a incis80 toracica.
Sob anestesia local, esta extremidade era resgatada e repetidas constric;oes
eram feitas gradativamente, de 3 em 3 dias, ate que houvesse 0 aparecimento
da ascite. Oclufram a veia cava inferior supradiafragmMica a 2/3 de seu
diametro. Observaram, ao termino de duas semanas, um aumento medio de
peso corp6reo de 22,0:!: 3,5 kg no perfodo pre-operat6rio a 25,8:!: 2,8 kg no
p6s-operat6rio; urn aumento da circunferemcia abdominal medio de 64,9:!: 1,1
cm no pre-operat6rio a 77,1:!: 8,3 cm no p6s-operat6rio; puncionaram
semanalmente urn volume de ascite correspondente a 4,4:!: 1,2 I. Observaram
uma press80 em veia cava inferior abdominal mediante cateter introduzido pela
veia safena, de 13,4:!: 6,1 mm H20 antes da constriC;8o da veia; 102,2:!: 29,5
mm H20 imediatamente ap6s a constriC;80 da veia; e de 85,7:!: 26,5 mm H20
ap6s 0 transcurso de duas semanas.
GUZMAM, E., WIGNESS, B.D., DORMAN, F.D., ROHDE, T.D.,
BUCHWALD, H. (1986), para testarem a efetividade de valvulas de derivaC;80
venoperitoneal, provocam ascite artificial, atraves da introduC;80 na cavidade
peritoneal de c8es, de uma SOIUC;80de Ringer lactato a 2,5%. A SOIUC;80e
intiOduzida por urn cateter, com uma extremidade posicion ad a no tecido
celular subcutaneo que possibilita a introduC;80 do Ifquido, na medida em que
a valvula permite a drenagem.
COLLA<;O, I.A. (1989) realizou um trabalho experimental em 30 c8es,
comparando a constriC;8o da veia cava inferior intratoracica mediante
parametros visuais a 50-70%, com a reduC;80 do perfmetro mensurado em
50%. Observou no primeiro grupo uma mortalidade de 69%, com dois casos
de mortalidade transoperat6ria e sete casos de mortalidade p6s-operat6ria
imediata; dos animais sobreviventes, tres apresentaram ascite a avaliaC;80
c1fnica antes do 20° dia p6s-operat6rio e dois n80 apresentaram ascite num
seguimento de 30 dias. No segundo grupo observou uma mortalidade de 13%:
4
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os dois animais morreram no p6s-operat6rio imediato; nos demais animais
observou c1inicamente a ocorrencia de ascite antes do 10° dia p6s-operat6rio,
sem, contudo, observar aumento proporcional no peso e na medida da
circunferencia abdominal destes animais. No 20° dia de observac;ao, relata
ganho de peso e aumento na circunferencia abdominal; neste grupo, 0 peso
dos animais variou de 5.700-1 0.200g no perfodo pre-operat6rio a 6.900-
12.200g no p6s-operat6rio; a circunferencia abdominal variou de 36-48cm no
perfodo pre-operat6rio a 40-56cm no p6s-operat6rio. 0 autor conclui que a
utilizac;ao do metodo visual nao e efetiva na produc;ao de ascite experimental
e que apresenta uma alta taxa de mortalidade.
,
3 MATERIAL E METODOS
•
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3 MATERIAL E METODOS
Forarn utilizados 20 caes rnesti<;os, adultos, de ambos os sexos,
provenientes do Canil da Prefeitura Municipal de Campo Largo - PR, com peso
corp6reo variando entre 9,50 e 15,00 kg. Os animais foram incluldos no
protocolo do experirnento ap6s avalia<;ao c1lnica previa pelo medico veterinario
da institui<;ao fornecedora dos animais.
Os animais foram subdivididos ao acaso em dois grupos: 0 grupo I foi
denominado de grupo controle e 0 grupo II de grupo de experimenta<;ao. Nos
anirnais do grupo I realizou-se urn estrangularnento de 50% da veia cava
caudal intratoracica; nos anirnais do grupo II realizou-se urn estrangulamento
da veia cava caudal intratoracica suficiente para elevar a sua pressao
hidrostatica a pressao media encontrada nos animais do grupo I ap6s 0
procedirnento de estrangularnento de 50%.
3.1 PREPARO PRE-OPERATORIO
Os animais forarn a!bergados em canil apropriado durante urn pedodo
de observa<;ao de 15 dias, onde receberam alimenta<;ao mediante ra<;ao
balanceada para a especie (Nuvita@ adulto para caes, Nuvital), tendo livre
acesso a agua. Foram tratados contra ectoparasitoses (banho com Assuntol
P6@, Bayer) e ap6s exame cHnico geral, cada animal foi medicado com urn
total de 800 rng de mebendazol (200 mg/dia, Panfugan@, Byk). Os caes
receberam Vacina Anti-Rabica@ (lnstituto Tecnol6gico do Parana - TECPAR) e
vacina contra cinomose, hepatite, parainfluenza, parvovirose, leptospirose,
(Polyvac-6@, Lema).
A 12 horas da cirurgia os animais eram deixados em jejum.
•
3.2 ANESTESIA
o cao era trazido a sala de cirurgia experimental
fita crepe. Em seguida, procedia-se a tricotomia na face cranial do terc;o medio
de um de seus membros toracicos. A trinta minutos da induc;ao da anestesia
geral, administraram-se como drogas pre-anestesicas a clorpromazina (5
mg/ml, Amplictil<E>,Rhodia), por via subcutanea, na dose de 0,5 mg/Kg de peso
e sulfato de atropina (0,25 mg/ml, Sulfato de Atropina<E>, Apsen), por via
subcutanea, na dose de 0,1 mg/Kg. Induziu-se a anestesia com soluc;ao de
tiobarbiturato (1-metil-butil) etil sodico (Thionembutal<E>, Abbott), por via
intravenosa, na dose de 25 mg (1 ml) para cada kg de peso corporeo,
mediante a previa flebopunc;ao percutanea da veia cefalica, realizada com
butterfly nO21. A soluc;ao era obtida apos a diluic;ao de 19 de anestesico em
40 ml de agua bidestilada para diluic;ao (Agua Bidestilada<E>,Ariston). A seguir,
o animal era desamordac;ado e posicionado na mesa de cirurgia em decubito
dorsal. Na sequencia era realizada a entubac;ao orotraqueal mediante uma







Fig. 1 - Anastasia garal com entuba<;ao orotraqueal.
23
Nesta fase era realizada a primeira tomada de medidas do animal, quais
sejam:
a. obten<;ao da medida do peso corp6reo inicial (PCI) em quilogramas,
mediante uso de balan<;a pedicHrica;
b. medida da circunferencia abdominal inicial (CAI) em centimetros,
mediante uso de trena, no ponto medio entre a linha imaginaria que une os
bordos caudais dos rebordos costais direito e esquerdo e a linha imaginaria
que une ambas as cristas iliacas, na linha alba.
o animal era reposicionado para 0 decubito lateral esquerdo, sobre um
coxim toracoabdominal. Realizava-se a tricotomia da regiao do hemit6rax
direito e da regiao inguinal direita. Procedia-se it antissepsia da pele em ambas
as regioes com uma solu<;ao de tintura de polivinilpirrolidona-iodo (Povidine@,
Darrow).
o cao permanecia em respira<;ao espontanea e a manuten<;ao da
anestesia era conseguida mediante vaporiza<;ao de eter sulfurico (labo-Med)
por intermedio de vaporizador universal (Takaoka@). Durante 0 ato cirurgico
administrava-se uma solu<;ao de glicose a 5% em solu<;ao de c1oreto de s6dio
a 0,9% (Darrow@), na dose de 20 ml de solu<;ao por quilograma de peso em
cada hora de cirurgia.
logo ap6s a indu<;ao anestesica, foi administrado a cada animal, por
via intravenosa, 1,0 9 de cefalotina s6dica (Cefalotina Cibran@, Cibran), como
dose (mica de antibi6tico-profilaxia.
3.3 OPERA<;AO
Todas as opera<;oes foram realizadas no mesmo laborat6rio de Tecnica
Operat6ria, sendo a equipe cirurgica composta por quatro pessoas: 0 autor,
responsavel e executor de todas as cirurgias; 0 primeiro auxiliar, que tambem
desempenhava a fun<;ao de instrumentador; 0 anestesista; e 0 circulante de
sala. Foi utilizado 0 mesmo material cirurgico durante 0 periodo do
experimento. 0 material era previa mente esterilizado em autoclave antes de
cada procedimento cirurgico.
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3.3.1 Procedimento nos animais do grupo I
a. Realizou-se uma toracotomia lateral inferior direita em nlvel de 6°
espa<;o intercostal, de 8 cm, envolvendo pele e tecido celular subcutaneo (Fig.
2). Realizou-se fixa<;ao de campos secundarios aos bordos da ferida.
Fig. 2 - posiyao de decubito lateral esquerdo e demarcayao da pOSlyaO da toracotomia lateral
inferior direita em nivel de 6° espayO Intercostal
b. Realizou-se a divulsao dos musculos trapezio e grande dorsal, a
sec<;ao dos musculos romb6ide e serratil dorsal e a sec<;ao dos musculos
intercostais junto a borda superior da setima costela. A exposic;ao da cavidade
pleural era obtida mediante a introduc;ao de afastadores de Doyen e de
Finochietto.
c. Afastamento cranial do lobo diafragmatico do pulmao direito com
exposi<;ao do segmento intratoracico extrapericardico da veia cava caudal e




Fig. 3 - Identiflcal;ao da vela cava caudal intratoraclca
e sua relal;ao com 0 nervo frenlco dlfeito.
d. Palpa<;:ao do pulso femoral direito e incisao da pele e tecido celular
subcutaneo transversa ao mesmo, a aproximadamente quatro dedos
caudalmente ao arco inguinal. Exposi<;:ao e cateteriza<;:ao da veia femoral
mediante procedimento de flebotomia. 0 cateter utilizado foi 0 de angiografia
LEHMAN 7 French (Cordis Corporation, Florida, USA), previamente esterilizado
em oxido de etileno. Posicionou-se a ponta do cateter na veia cava caudal
intratoracica, 1 cm cranialmente ao diafragma, usando-se 0 parametro da
palpa<;:ao para a confirma<;:ao do correto posicionamento (Fig. 4).
e. Realizou-se a mensura<;:ao do perfmetro externo da veia cava caudal
intratoracica mediante a aposi<;:ao externa de urn fio de algodao 0 (Algofil@,
Cirumedica) marcado com urn no em seu terc;o medio. Com auxflio de uma
pin<;:ahemostatica foi definido urn segundo ponto sobre a extenc;ao do fio. 0
fio foi retirado de campo e estendido, sem tensao, sobre uma superffcie plana
e a distancia entre ambas as marcas determinada em milfmetros, com 0 auxllio
de urn paqufmetro (SOMET-INOX@, Made in Czechoslovakia) (Fig. 5).
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Fig. 4 - Realiza.;ao de cateterismo femoral para mensura.;ao da pressao venosa.
Fig. 5 - Medlda do perimetro externo da vela cava caudal Intratoraclca.
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f. Prepara<;aode tira de alumfnio esterilizada, com dimensoes fixas de
1 cm de largura e 1 mm de espessura, correspondendo em comprimento a
metade do mensurado no subitem 3.1.e. Com 0 auxflio de duas pin<;as
hemostaticas realizou-se a moldagem circunferencial da tira de alumfnio de
forma a constituir um cilindro com perfmetro interno equivalente a
aproximadamente 50% do perfmetro externo da veia cava caudal intratoracica.
Abertura parcial do cilindro mediante sua fenda longitudinal.
g. Determina<;ao da pressao inicial-1 (PI-1) em veia cava caudal
intratoracica atraves de leitura da coluna Hquida graduada em centfmetros de
agua, determinada pelo refluxo venoso atraves do cateter femoral, admitindo-
se 0 nfvel do atrio direito como nfvel zero da medi<;ao (Fig. 6).
Fig. 6 - Determmac;:ao da pressao em vela cava caudal intrator,klca mediante cateter femoral
conectado a uma coluna hidrlca. com nivel zero na proJec;:ao do ~trlO direito.
h. Envolvimento do ter<;omedio da veia cava caudal intratoracica pelo
cilindro de alumfnio entreaberto e fechamento do cilindro com auxflio de pin<;a
hemostatica forte (Fig. 7).
i. Determina<;ao da pressao inicial-2 (PI-2) em veia cava caudal
intratoracica, ap6s 0 estrangulamento de seu perfmetro externo em
\
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aproximadamente 50%. Realizou-se a leitura ctc: coluna Ifquida determinada
pelo refluxo venoso atraves do cateter femoral, admitindo-se 0 nivel do atrio
direito como nivel zero da medic;ao. [Com base nos valores da PI-2 em todos
os animais deste grupo obteve-se a pressao final media (PIM-2)].
j. Drenagem pleural fe~h~~/fnediante posicionamento de uma sonda
plastica (Sonda nasOgastric~ 12) multiperfurada em uma de suas
extremidades, na cavidade toraxica, exteriorizada pelo espac;o intercostal
imediatamente caudal ao do aE!7J cirurgico e por contra-incisao. Colocac;ao
de um ponto cutaneo de fio de algodao 0 (Algofil@, Cirumedica) em torno da
sonda plastica com confecc;ao apenas do primeiro semina.
Fig. 7 - Colocac;ao de anel de alumfnlO envolvendo a veia cava caudal intratoraclca e
promovendo a constric;ao de 50% de seu perfmetro.
I. Passagem de tres ou quatro pontos separados pericostais, com fio
de algodao 0 (Algofil@, Cirumedica), equidistantes entre si. Sutura dos
musculos serratil dorsal e romb6ide em chuleio continuo com fio de algodao
00 (Algofil@, Cirumedica) e reposicionamento dos musculos trapezio e grande
dorsal. Sintese da pele com pontos do tipo Donaty, utilizando-se fio de
algodao 00 (Algofil@, Cirumedica).
•
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m. Aspira~ao do ar residual da cavidade pleural pela sonda plastica,
retirada da mesma por tra~ao e amarradura do ponto cutaneo da ferida de
contra-incisao, confeccionando-se os seminos de fixa~ao e seguran~a.
n. Retirada do cateter femoral, ligadura das duas extremidades da veia
femoral e fechamento da ferida mediante sutura da pele com fio de algodao
00 (AlgofW~, Cirumedica).
o. limpeza das feridas com solu~ao fisiologica a 0,9% (Darrow) e
confec~ao de curativo oelusivo.
3.3.2 Procedimento nos animais do grupo II
Obedeceu-se a mesma sistematiza~ao descrita para os subitens 3.3.1
a-d (grupo I).
a. Determina<;ao da pressao inicial-1 (PI-1) em veia cava caudal
intratoracica atraves de leitura da coluna Ifquida graduada em centimetros de
agua, determinada pelo refluxo venoso atraves do cateter femoral, admitindo-
se 0 nivel do atrio direito como nivel zero da medi<;ao.
b. Estrangulamento do perimetro externo da veia cava caudal
intratoracica mediante amarradura de fio monofilamentar de nylon (Superlon@,
Cirumedica), ate a obten~ao da PIM-2 referente ao grupo I, subitem 3.1.i.
c. 0 fechamento das feridas obedeceu a mesma sequencia descrita
para 0 grupo I nos subitens 3.3.1 j-o.
3.4 PERIODO POS-OPERATORIO
Apos a recupera~ao anestesica, os caes eram mantidos em observa~ao
durante 4 horas no laboratorio de Tecnica Operatoria, identificados com
coleira numerada e levados em seguida ao canil. Foram mantidos em jejum
durante as primeiras 24 horas do periodo pos-operatorio, e em seguida




Os animais eram observados diariamente, anotando-se as condi<;oes
gerais, eventuais dificuldades respirat6rias, a evolu<;ao das feridas operat6rias
e anotadas as observa<;oes clfnicas referentes ao infcio da manifesta<;ao
ascftica.
3.5 SACRIFiclO
o animal era anestesiado com inje<;ao endovenosa de Thionembutal@,
.-
na dose de 1 ml/kg de peso:---------> ~ ~----
a. Medida do~~~r:p-6reQ Ein~PGF)) ~gUin:-se a mesma
metodologia ja descrita no subitem 2.a. ) _
b. Medida da circunf~rencia abdominal final (C~ seguindo-se a'------- -------~
mesma metodologia descrita para 0 subitem 2.b. Em seguida, realizava-se 0
acesso toracico ja descrito no subitem 3.1.a-b e 0 acesso a veia femoral
esquerda a semelhan<;a do metodo descrito no subitem 3.1.d. Era observada
a presen<;a de processos infecciosos de parede ou empiema pleural, bem como
a presenca ou nao de ascite.
c: Mensura9ao d~ssao Final (~ veia cava caudal intratoracica.
d. Realiza<;ao de minilaparotomia paraumbilical para coloca<;ao de
cateter plastico (Sonda nasogastrica nO 12) na escava<;ao retogenital e
aspira<;ao do Ifquido ascftico para determina<;ao de seu volume final. Retirada
de uma amostra de 20 ml do Hquido ascftico para avalia<;ao laboratorial.
e. Amplia<;ao da laparotomia em dire<;ao ao apendice xif6ide para
realiza<;ao de bi6psia hepatica.
f. Sacriffcio do cao, mediante inje<;ao endovenosa de 20 ml de c1oreto
de potassio a 19,1 %.0 animal apresentava parada cardfaca seguida de parada
respirat6ria.
g. Ressec<;ao do segmento intratoracico da veia cava caudal para
estudo macrosc6pico e microsc6pico.
Cada grupo de animais foi subdividido em do is subgrupos de cinco
caes. 0 grupo I nos subgrupos A e B e 0 grupo II nos subgrupos CeO. Os
animais dos subgrupos A e C foram sacrificados no 10° dia p6s-operat6rio e
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os animais dos subgrupos BeD foram sacrificados no 20° dia p6s-operat6rio.
No Ouadro I observa-se a relac;ao dos grupos e subgrupos de animais, suas
identificac;6es e respectivos dias de sacriflcio.
Ouadro I
Relac;ao dos grupos e subgrupos de animais, suas identificac;6es e dias de
sacriflcio ap6s 0 ate operat6rio.
Grupo Subgrupo Observa<;:ao Sacrificlo
A 1,2,3.4,5 10° dla
B 6,7,8,9,10 20° dla
II C 11,12,13,14,15 10° dia
D 16,17,18,19,20 20° dia
3.6 METODO ESTATisTICO
A natureza dos dados sugeriu a aplicac;ao de testes estatlsticos nao
parametricos para a comparac;ao dos grupos entre si e de dados parametricos
para a avaliac;ao dos dados num mesmo grupo. Aplicou-se 0 teste "t" de
Student para avaliar as diferenc;as entre as medias dos grupos. Utilizou-se 0
pacote estatlstico Microstat para a realizac;ao dos calculos. Para todos os
testes fixou-se 0,05 ou 5,00% como nlvel de rejeic;ao da hip6tese de nulidade.





Ao termino do experimento, a metodologia proposta foi avaliada em
sete animais no grupo I e em sete animais no grupo II.
Os animais incluidos no estudo foram c1assificados todos como
gozando de perfeitas condic;6es de saude e apresentando-se sem alterac;6es
clinicas que contra-indicassem 0 estudo.
Dois animais do subgrupo B (Observac;6es nO6 e nO9) e um animal do
subgrupo D (Observac;ao nO17) foram a 6bito no p6s-anestesico imediato por
problemas de insuficiencia respirat6ria. Observou-se nestes animais uma
superficializac;ao progressiva dos movimentos respirat6rios voluntarios, com
concomitante reduc;ao da sua frequencia, sendo que nos tres casos foi
necessaria a reintubac;ao orotraqueal para proporcionar uma ventilac;ao
assistida com pressao positiva. Esta manobra porem nao apresentou sucesso.
Um animal do subgrupo B (Observac;ao nO 10) apresentou empiema
pleural e foi sacrificado antes da data estipulada pelo protocolo. Dois animais
do subgrupo D (Observac;6es nO 18 e n° 20) foram excluidos do estudo por
estado c1inico que levava a sofrimento do animal.
4.1 PESO (Kg)
4.1 .1 Peso pre-operat6rio
Os animais dos grupos Ie" apresentaram um peso pre-operat6rio
medio de 11,47 kg, variando entre 9,50 kg e 14,00 kg. Os valores individuais
para cad a animal podem ser observados na Tabela I (referente aos grupos I e
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II), na Tabela II (referente aos subgrupos do 10° dia) e na Tabela III (referente
aos subgrupos do 20° dia).
Tabela I
Distribuic;ao do peso em quilogramas no perfodo pre-operat6rio segundo os
grupos de estudo
Grupo I Grupo II
N° Pre-op. N° Pre-op.
1 12,00 11 10,00
2 13,00 12 10,20
3 12,00 13 9,80
4 13,00 14 9,50
5 11,00 15 10,20
6 10,00 16 12,00
7 12,00 17 13,00
8 12,00 18 12,00
9 11,00 19 14,00
10 14,00 20 15,00
Media: 12,00 kg Media: 11,57 kg
Desvio-padrao Grupo I: 1,15 Kg
Desvio-padrao Grupo II: 1,94 Kg
"t": 0,6033 I p>0,05
Tabela II
Distribuic;ao do peso em quilogramas no perfodo pre-operat6rio nos animais
dos Grupos I e II, Subgrupos do 10° dia
Grupo I Grupo II
N° Pre-op. N° Pre-op.
1 12,00 11 10,00
2 13,00 12 10,20
3 12,00 13 9,80
4 13,00 14 9,50
5 11,00 15 10,20
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Tabela III
Distribuic;ao do peso em quilogramas no perfodo pre-operat6rio nos animais
dos Grupos I e II, Subgrupos do 20° dia
Grupo I Grupo II
N° Pre-op. N° Pre-op.
6 10,00 16 12,00
7 12,00 17 13,00
8 12,00 18 12,00
9 11,00 19 14,00
10 14,00 20 15,00
4.1.2 Peso p6s-operat6rio
Os animais do grupo I apresentaram um peso final medio de 12,72 kg,
variando entre 10,50 kg e 15,00 kg. Os valores individuais para cada animal
podem ser observados na Tabela IV. Observou-se um ganho de peso em
media de 0,58 kg, variando de um decrescimo de 0,80 kg a um ganho de
3,00 kg.
Tabela IV
Distribuic;ao do peso em quilogramas no perlodo pre-operat6rio e no p6s-















Media total pre-operat6t1a: 12,00 Kg
Media total p6s-operat6ria: 12,72 Kg
Subgrupo 10° dia
Media pre-op.: 12,20 Kg
Media p6s-op .. 12,22 Kg
Desvlo-padrao pre-op. 0,83 Kg
Desvlo-padrao p6s-op.: 1,28 Kg
36




Os animais do grupo II apresentaram urn peso final medio de 12,00 kg,
variando entre 9,30 kg e 17,50 kg. Os valores individuais para cada animal
podem ser observados na Tabela V. Observou-se urn ganho de peso em media
de 1,19 kg, variando de urn decrescimo de 0,20 kg a urn ganho de 3,50 kg.
Tabela V
Distribui<;ao do peso em quilogramas no perlodo pre-operat6rio e no p6s-
operat6rio nos animais do Grupo II
Subgrupo 10° dla Subgrupo 20° dla
N° Pre-op. P6s-op. N° Pre-op. P6s-op.
11 10,00 11,20 16 12,00 14,00
12 10,20 10,70 17 13,00
13 9,80 10,30 18 12,00
14 9,50 9,30 19 14,00 17,50
15 10,20 11,00 20 15,00
Media total pre-operat6tia: 11,57
Media total p6s-operat6ria: 12,00
Subgrupo 10° dla
Media pre-op.: 9,94
Media p6s-op : 10,50




Os animais dos grupos I e II dos subgrupos do 10° dia apresentaram
urn peso final medio de 12,22 kg no grupo I e de 10,50 kg no grupo II, com
diferen<;a de 1,72 kg, variando entre 10,50 kg e 14,00 kg no grupo I e entre
9,30 kg e 11,20 kg no grupo II. Os valores individuais para cada animal
podem ser observados na Tabela VI.
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Tabela VI
Distribui<;ao do peso em quilogramas no perfodo p6s-operat6rio nos animais
dos Grupos I e II, Subgrupos do 10° dia
Grupo I Grupo II
N° P6s-op N° P6s-op.
1 11,70 11 11,20
2 12,20 12 10,70
3 14,00 13 10,30
4 12,70 14 9,30
5 10,50 15 11,00
Media: 12,22 kg Media: 10,50 kg
Desvio-padr~o Grupo I: 1,28 Kg
Desvio-padr~o Grupo II: 0,75 Kg
"t":2,5801 I p > 0,05
Os animais dos grupos I e II dos subgrupos do 20° dia apresentaram
um peso final medio de 14,00 kg no grupo I e de 15,75 kg no grupo II, com
diferen<;a de 1,75 kg, variando entre 13,00 kg e 15,00 kg no grupo I e entre
14,00 kg e 17,50 kg no grupo II. Os valores individuais para cada animal
podem ser observados na Tabela VII.
Tabela VII
Distribui<;ao do peso em quilogramas no perfodo p6s-operat6rio nos animais



















Media: 14,00 kg Media: 15,75 kg
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4.2 CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL (em)
4.2.1 Cireunferencia abdominal no perfodo pre-operat6rio
Os animais dos grupos I e II apresentaram uma medida da
eireunferencia abdominal media de 47,50 em, variando entre 43,00 em e
57,00 em. Os valores individuais para eada animal podem ser observados na
Tabela VIII (referente aos grupos I e II), na Tabela IX (referente aos subgrupos
do 10° dia) e na Tabela X (referente aos subgrupos do 20° dia).
Tabela VIII
Distribui~ao da medida da cireunferencia abdominal em eentfmetros no
perfodo pre-operat6rio nos animais dos grupos I e II
Grupo I Grupo II
N° Pre-op. N° Pre-op.
1 44,00 11 46,00
2 46,00 12 52,00
3 52,00 13 46,00
4 48,00 14 46,00
5 43,00 15 44,00
6 40,00 16 47,00
I'
7 44,00 17 44,00
8 57,00 18 43,00
9 42,00 19 50,00
10 45,00 20 46,00
Media: 46,10 em Media: 46.40 em
Desvio-padrao Grupo I: 5,06 em




Distribuiyao da medida da circunferencia abdominal em centfmetros no
perfodo pre-operat6rio nos animais dos Grupos I e II, Subgrupos do 10° dia
Grupo 1 Grupo II
N° Pre-op. N° Pre-op.
1 44.00 11 46.00
2 46,00 12 52,00
3 52.00 13 46,00
4 48.00 14 46.00
5 43,00 15 44,00
Madia: 46,60 em Madia: 46,80 em
DesvlO-padraoGrupo I: 3,57 em
Desvio-padrao Grupo II: 3.03 em
"t": -0.953 I p>0.05
Tabela X
Distribuiyao da medida da circunferencia abdominal em centfmetros no
perfodo pre-operat6rio nos animais dos Grupos I e II, Subgrupos do 20° dia
Grupo 1 Grupo II
N° Pre-op. N° Pre-op.
6 40,00 16 47,00
7 44,00 17 44.00
8 57.00 18 43.00
9 42.00 19 50.00
10 45,00 20 46,00
Media: 45.60 kg Media: 46,00 kg
Desvlo-padrao Grupo I: 6,65 em
Desvio-padrao Grupo II: 2,73 em
"t": -0.1243 I p>0,05
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4.2.2 Cireunferencia abdominal no perfodo p6s-operat6rio (Fig. 8)
Os animais dos grupos I e II dos subgrupos do 10° dia apresentaram
uma eireunferencia abdominal media de 48,30 em no grupo I e de 47,10 em
no grupo II, eom diferenc;ade 1,20 em, variando entre 44,50 em e 55,00 em
no grupo I e entre 45,00 em e 53,50 em no grupo II. Os valores individuais
para eada animal podem ser observados na Tabela XI.
Fig. 8 - Aspecto do aumento da circunferencia abdominal em
cao ascftico no 20° dia p6s-operat6rio (Obs. N° 8).
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Tabela XI
Distribuic;ao da medida da circunferencia abdominal em centfmetros no
perfodo p6s-operat6rio nos animais dos Grupos I e II, Subgrupos do 10° dia
Grupo I Grupo II
N° P6s-op. N° P6s-op.
1 46,00 11 45,00
2 48,00 12 53,50
3 55,00 13 47,00
4 48,00 14 45,00
5 44,50 15 45,00
MMia: 48,30 em MMia: 47,10 em
Desvio-padrao Grupo I: 4,02 em
Desvio-padrao Grupo II: 3,68 em
"t":0,4920 I p>0,05
Os animais dos grupos I e II dos subgrupos do 20° dia apresentaram
uma eireunfereneia abdominal media de 56,50 em no grupo I e de 56,00 em
no grupo II, eom diferenc;a de 0,50 em, variando entre 49,00 em e 64,00 em
no grupo I e entre 55,00 em e 57,00 em no grupo II. Os valores individuais
para eada animal podem ser observados na Tabela XII.
Tabela XII
Distribuic;ao da medida da circunferencia abdominal em centfmetros no
perfodo p6s-operat6rio nos animais dos Grupos I e II, Subgrupos do 20° dia
Grupo I Grupo II






MMia: 56,50 kg Media: 56,00 kg
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Os animais do grupo I apresentaram uma cireunfereneia abdominal final
media de 50,64 em, variando entre 44,50 em e 64,00 em. Os valores
individuais para eada animal podem ser observados na Tabela XIII. Observou-
se um aumento na medida da cireunfereneia abdominal em media de 2,93 em,
variando os aumentos de 0,00 em a 7,00 em.
Tabela XIII
Distribuic;ao da medida da cireunfereneia abdominal em eentfmetros no















M~dia total pr~-operat6tia: 47,71 em
MMia total p6s-operat6ria: 50,64 em
Subgrupo 100 dia
M~dia pr~-op.: 46,60 em
M~dia p6s-op.: 48,30 em
Diferenl;a entre pr~ e p6s-operat6rio subgrupo 100 dia: "t" = -3,4 701 p <0,05(* I
Subgrupo 200 dia
MMia pr~-op.: 50,50 em
M~dia p6s-op.: 56,50 em
Os animais do grupo II apresentaram uma eireunfereneia abdominal
final media de 49,64 em, variando entre 45,00 em e 57,00 em. Os valores
individuais para eada animal podem ser observados na Tabela XIV. Observou-
se um aumento na medida da cireunferencia abdominal em media de 2,36 em,
variando desde uma reduc;ao de ',00 em a um aumento de , 0,00 em.
Tabela XIV
Distribui<;ao da medida da circunferencia abdominal em centfmetros no









Media total pre-operat6tla. 47,28 em
Media total p6s-operat6na: 49,64 em
Subgrupo 10° dla
Media pre-op.: 46,80 em








Diferenc;:a entre pre e p6s-operat6no subgrupo 10° dla: "t" = -0,5571 p>0,05
Subgrupo 20° dla
Media pre-op.: 48,50 em
Media p6s-op.: 56.00 em
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4.3 PERiMETRO DA VElA CAVA CAUDAL INTRA TORAclCA (mm)
Os animais dos grupos I e II apresentaram uma medida do perfmetro
da veia cava caudal intratoracica media de 45,92 mm, variando entre 38 mm
e 57 mm. Os valores individuais para cada animal podem ser observados na
Tabela XV (referente aos grupos I ell).
Tabela XV
Medidas do perfmetro da veia cava caudal intratoracica (em milfmetros) no













































Media: 44,30 mm Media: 44,60 mm
Desvlo-padrao Grupo I: 6,76 em
Desvio-padrao Grupo II: 6,02 em
"t":-0,1047 I p>0,05
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4.4 MEDIDA DA PRESSAO INICIAl (PI) EM VElA CAVA CAUDAL
INTRATORAclCA (cm H20)
Os animais dos grupos I e II apresentaram uma medida da pressao
inicial em veia cava caudal intratoracica media (PIM-1) de 7,85 cm H20,
variando entre 2,00 cm H20 e 15,00 cm H20. Os valores individuais para cada
animal podem ser observados na Tabela XVI (referente aos grupos I ell).
Tabela XVI
Medidas da Pressao Inicial (PI-1, em cm H20) em veia cava caudal
intratoracica no transoperat6rio dos animais dos Grupos I e II, antes da
realiza<;ao do experimento
Grupo I Grupo II
N° PI N° PI
1 9,50 11 7,00
2 2,00 12 5,00
3 7,00 13 3,00
4 12,00 14 5,00
5 11,00 15 7,00
6 6,00 16 12,00
7 9,50 17 8,10
8 7,00 18 6,40
9 7,40 19 15,00
10 10,20 20 9,80
Media: 8,16 em H20 Media: 7,83 ern H20
Desvio-padrao Grupo I: 2,91 em H20
Desvio-padrao Grupo II: 3,58 em H?O
"t" :0,2260 / p > 0,05
Os animais do grupo I apresentaram uma medida da pressao inicial em
veia cava caudal intratoracica media (PIM-2), imediatamente ap6s a realiza<;ao
da constri<;ao de 50% de seu perimetro, de 22,78 cm H20, variando entre
14,00 cm H20 e 30,00 cm H20. Os valores individuais para cada animal
podem ser observados na Tabela XVII.
46
Tabela XVII
Medidas da Pressao Inicial em veia cava caudal intratoracica no
transoperatorio antes (PI-1, em em H20) e apos (PI-2, em em H20) 0


































Media: (PIM-2): 23,18 em H20
Diferen<;:a entre os valores da PI antes(-1) e depols(-2) da hgadura:
"t"=-9,2540 p=O,0001(*)
4.5 AVAlIA<;AO DA PRESSAO FINAL (PF) EM VElA CAVA CAUDAL
(em H20)
A avalia9ao da pressao final (PF) em veia cava caudal foi realizada em
quatro animais nos subgrupos de avalia9ao do 20° dia, dois do grupo I e dois
do grupo II, conforme demonstra a Tabela XVIII. Observou-se nos dois animais
do subgrupo Burna pressao final em veia cava caudal maior do que 40 em de
H20, ao passo que nos animais do subgrupo D um apresentou pressao em veia
cava caudal maior do que 35 cm de H20 e um maior que 40 cm de H20.
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Tabela XVIII
Medidas da Pressao Final (PF, em cm H20) em veia cava caudal
intratoracica antes do sacriffcio dos animais dos Grupos I e II








7 > 40,00 17






4.6 AVALIACAo DA ASCITE (ml)
Os animais do grupo I apresentaram urn volume final de Ifquido ascftico
medio de 870,00 ml no subgrupo do 10° dia, variando entre 450,00 ml e
1.500,00 ml; e volume ascftico medio de 4.250,00 ml no subgrupo do 20°
dia, variando entre 4.000,00 ml e 4.500,00 ml. A media geral para 0 grupo
I foi de 1.835,71 ml. Os valores individuais para cada animal podem ser
observados na Tabela XIX.
Tabela XIX
Medida do volume final de ascite em mililitros nos animais do Grupo I nos
Subgrupo do 10° e 20° dias p6s-operat6rios
Subgrupo 10° dla Subgrupo 20° dla
N° Volume N° Volume
1 800,00 6
2 1.100,00 7 4.000,00
3 1.500,00 8 4.500,00
4 500,00 9
5 450,00 10
Media: 870,00 MedIa 4250,00
MedIa total do Grupo I: 1835,71
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Os animais do grupo II apresentaram urn volume final de IIquido
ascftico medio de 660,00 ml no subgrupo do 10° dia, variando entre 300,00
ml e 1.100,00 ml; e volume ascftico medio de 3.900,00 ml no subgrupo do
20° dia, variando entre 3.500,00 ml e 4.300,00 ml. A media geral para 0
grupo I foi de 1.585,71 ml. Os valores individuais para cada animal podem ser
observados na Tabela XX.
Tabela XX
Medida do volume final de ascite em mililitros nos animais do Grupo II nos
Subgrupo do 10° e 20° dias p6s-operat6rios
Subgrupo 10° dla Subgrupo 20° dia
N° Volume N° Volume
11 650,00 16 3.500,00
12 1.100,00 17
13 300,00 18
14 450,00 19 4300,00
15 800,00 20
Media: 660,00 Media: 3900,00
Media total do grupo II: 1585,71
Os animais dos grupos I e II apresentaram urn volume final de Ifquido
ascftico medio de 765,00 ml nos subgrupos do 10° dia, variando entre 300,00
ml e 1.500,00 ml. Os valores individuais para cada animal podem ser
observados na Tabela XXI.
Tabela XXI
Compara<;ao do volume final de ascite nos animais dos grupos I e II nos
subgrupos do 10° dia
Grupo I Grupo II
N° Volume N° Volume
1 800,00 11 650,00
2 1.100,00 12 1.100,00
3 1.500,00 13 300,00
4 500,00 14 450,00
5 450,00 15 800,00
MedIa Grupo I: 870,00 ml
•
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MedIa Grupo II: 660,00 ml
Desvio-Padrilo Grupo I: 438,17 ml
Desvio-padrilo Grupo II: 311,03 ml
"t": 0,8739 / p >0,05
Os animais dos grupos I e II apresentaram urn volume final de Iiquido
ascftico medio de 4.075,00 ml nos subgrupos do 20° dia, variando entre
3.500,00 ml e 4.500,00 ml. Os valores individuais para cada animal podem
ser observados na Tabela XXII.
Tabela XXII
Comparac;:ao do volume final de ascite nos animais dos grupos I e II nos
subgrupos do 20° dia:
Grupo I Grupo II







Nao foi observada presenc;:a de derrame pleural em nenhum dos
animais, por ocasiao do sacrificio.
-5 DISCUSSAO




Em 1892, STARLING postulou os princlpios basicos que regem as
trocas de fluidos entre a corrente sangUfnea e os tecidos: a pressao
hidrostatica capilar e a forc;a coloidal osmotica do Iiquido tecidual favorecem
o movimento de Hquido para 0 espac;o perivascular, enquanto que a forc;a
coloidal osmotica do sangue, juntamente com a pressao hidrostatica, atuam
para reter 0 Hquido dentro dos vasos. STARLING observou tambem que os
capilares intrinsecos do f1gado sac extremamente permeaveis as protefnas.
(HYATT, R.E, LAWRENCE, G.H., SMITH, J.R., 1955).
Normalmente muito pouca protefna passa pela parede dos capilares
para 0 interstfcio, e a pequena quantidade que 0 faz e removida do espac;o
tecidual pelos canais linfaticos que sac permeaveis as moleculas proteicas.
Consequentemente, uma elevac;ao da pressao capilar venosa devido a
congestao pode provocar edema tecidual por ultrapassar tanto a capacidade
do sistema osmotico quanto dos vasos Iinfaticos em remover fluidos. (HYATT
e col., 1955).
Uma vez que a ascite esta estabelecida no animal de experimentac;ao,
ocorre uma passagem rapida de protefnas plasmaticas para 0 Ifquido ascftico.
Este evento e conhecido como plasmaferese interna. 0 termo parece aplicavel,
pois a perda de protefnas para 0 Hquido aScltico ocorre sem alterac;6es
detectaveis no volume sangUfneo. Estes animais aSclticos geralmente
apresentam func;6es fisiologicas normais, a excec;ao da tendencia de formarem
ascite. Do ponto de vista teorico, pode-se admitir que devido a grande taxa de
protefnas presente no Ifquido aScltico, este fluido pode exercer uma pressao
coloidosmotica para reter fluidos no perit6nio. Provavelmente a pressao intra-
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abdominal passa a assumir uma func;ao limitante na produc;ao continuada e
progressiva da ascite, porem apenas como fator secundario (HYATT e col.,
1955).
Alguns estudos experimentais sugerem que no cao ocorre primeiro a
formac;ao da ascite e posteriormente uma alterac;ao na retenc;ao de s6dio.
Quando este estagio e atingido, inicia-se urn cicio vicioso. A medida em que
s6dio e agua saD perdidos para a cavidade abdominal, mais retenc;ao destas
substancias ocorre e mais filtrac;ao de IIquido e posslvel a partir da capsula
hepatica. No cao ascftico, devido a estenose da veia cava caudal intratoracica,
a liberac;ao da veia cava leva a uma rapida reabsorc;ao do Iiquido ascftico.
5.2 METODOS HISTORICAMENTE EMPREGADOS NA PRODUcAo
EXPERIMENTAL DE ASCITE t<1~ ~ .
.-
5.2.1 Introdu<;ao direta de IIquido na cavidade peritoneal
Antigos pesquisadores produziam ascite artificial pela introduc;ao de
varias soluc;6es na cavidade peritoneal. Observaram que a introduc;ao de
Ilquido, hipot6nico ou hipert6nico, provocava urn ajustamento osm6tico, com
tendencia a igualar a osmolalidade do plasma, antes da absorc;ao. Oeste modo
a ascite era fugaz, e a possibilidade de estudo limitada ao balanc;o dos fluidos
entre 0 espac;o peritoneal e 0 sistema circulat6rio.
GUZMAM, E., WIGNESS, B.D., DORMAN, F.D., ROHDE, T.D.,
BUCHWALD, H. (1986) provocaram ascite artificial em caes, atraves da
introduc;ao de uma soluc;ao de Ringer lactato a 2,5% na cavidade peritoneal,
mediante cateter, com uma extremidade posicionada no tecido celular
subcutaneo que possibilita a introduc;ao gradativa e progressiva do Iiquido.
Em 1981, GYSIN, J. & FANDEUR, T. determinaram a produc;ao de
ascite em macacos introduzindo, periodicamente, atraves de punc;6es
abdominais, uma substancia conhecida por "Freund's adjuvant", que provoca
uma irritac;ao mesotelial.
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Estes procedimentos SaD passiveis de alterar a anatomia da cavidade
abdominal, podendo prejudicar 0 funcionamento de valvulas de derivac;ao
perit6nio venosa.
5.2.2 Atuac;ao no figado
Metodos que promovem lesao hepatica com formac;ao de cirrose ou
fibrose foram amplamente empregados.
ROUSSELOT, L.M. & THOMSON, W.R. (1939) e VOLWILER, W.,
GRINDLAY, J.H., BOLLMAN, J.L. (1950), atraves da laparotomia, injetavam,
periodicamente, particulas de silica em uma suspensao salina, nas veias
esplenicas de caes, na dose media total de 6 9 por cao. Este processo provoca
fibrose hepatica, esplenomegalia e ascite.
Em 1947, CAIN, J.C., GRINDLA Y, J.H., BOLLMAN, J.L., FLOCK, E.V.,
MANN, F.C. e, em 1951, NIX, J.T., MANN, F.C., BOLLMAN, J.L., GRINDLAY,
J.H., FLOCK, E.V. utilizaram uma substancia hepatot6xica, 0 tetracloreto de
carbono, capaz de produzir cirrose hepatica e consequentemente ascite. 0
aparecimento da ascite ocorreu cerca de 5 meses ap6s a exposic;ao inicial.
MAZZACA, G., BIANCO, A.A., BUDILLON,G., PERILLO, N. (1975)
conseguiram produzir ascite em ratos empregando fenobarbitona e tetracloreto
de carbono. TAYLOR, F.W. (1957), usando uma suspensao de silicone,
conseguiu necrose aguda do figado e cirrose. MADDEN, J.W., GERTMAN,
P.M., PEACOCK JR, E.E. (1970) desenvolveram um modelo experimental em
caes utilizando a dimetilnitrosamina, que induz cirrose hepatica e ascite. Este
agente e extrema mente hepatot6xico e potencialmente carcinogenico. Tornou-
se um modelo frequentemente utilizado, por assemelhar-se muito a cirrose de
Laennec do homem, propiciando 0 estudo de varios aspectos desta afecc;ao.
A ascite tambem foi conseguida, em ratos, como decorrencia de
fibrose e cirrose hepatica, ap6s serem submetidos a dieta especial, rica em
gordura, pobre em protefnas, deficiente em colina e outros aminoacidos. Em
caes, a fibrose hepatica foi conseguida por GILMAN, T. & CHAIKOFF, I.L.
(1949), submetendo os caes a pancreatectomia parcial, tireoidectomia total
"
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e hipofisectomia, associada a dieta pobre em protefnas e rica em alcoo!'
Apesar da lesao hepatica, bem demonstrada, estes trabalhos nao relatam 0
aparecimento da ascite.
WARREN, K.S. & DEWITT, W.B. (1958) conseguiram produzir
hipertensao portal intra-hepatica em ratos, mediante exposi9aO dos mesmos
a furcocercarias de Schistosoma mansoni, que se desenvolviam no sistema
portal, eliminando os ovos que se alojavam no parenquima hepatico, causando
fibrose. A irradia9ao externa do ffgado, provocando lesao hepatica do tipo
fibrose foi estudada por BOLLIGER, A. & INGLIS, K. (1933), usando doses
repetidas de 1.800 a 5.250 rads. A ascite e de ocorrencia tardia, seguida de
insuficiencia hepatica e com alta taxa de mortalidade. HAHN e col., em 1951,
usaram Duro coloidal radioativo, na dose de 80 mC. Os caes desenvolveram
ascite aproximadamente 6 semanas ap6s a ultima inje9ao do Duro coloidal.
5.2.3 Atua9ao na via biliar
BOllMAN, J.l (1928) foi 0 primeiro pesquisador a relatar 0
aparecimento de ascite ap6s ligadura do ducto hepatico comum, e aumento
do Ifquido asdtico ap6s a institui9ao de dietas hiperproteicas. Em 1964
GliEDMAN, M.l., GIRARDET, R.E., SCHWARZ, A., RYZOFF, R., lERNER, B.,
KARLSON, K.E. relataram que a ligadura e sec9ao do ducto hepatico comum
e mais eficiente para provo car a ascite em caes do que a sua simples ligadura.
NIElUBOWICZ, J., OLSZEWSKI, W., SZYFElBEJN, S. (1965), usando
aneis de plastico, promoviam a constri9ao do ducto hepatico comum, com
produ9ao de ascite ap6s 6 a 31 semanas.
5.2.4 Atua9ao nas veias hepaticas
Varios autores propuseram a ligadura das veias hepaticas, na tentativa




o primeiro relato data de 1911, em trabalho publicado por
WINTERNITZ, 0 qual nao chegou a demonstrar altera<;ao hepatica, citado por
ARMSTRONG, C.D & RICHARDS, V. (1944). Em 1925, SIMMONS, J.P. &
BRANDES, W.W. realizaram obstru<;ao venosa mediante uma sonda de
borracha que envolvia todos os ramos da veia hepatica, no nlvel das suas
desembocaduras na veia cava inferior. ARMSTRONG & RICHARDS (1944)
introduziram varia<;oes tecnicas no metodo, realizando ligaduras mais
individualizadas dos ramos da veia hepatica. Muitos animais morreram por
ligadura inadvertida da veia cava inferior ou por ligadura total dos ramos da
veia hepatica.
Em 1946, KERSHNER, D., HOOTON, T.C., SHEARER, E.M.
apresentaram um detalhado estudo anatomico das veias hepaticas no cao,
ressaltando 0 relacionamento destes vasos com a veia cava na sua por<;ao
intra-hepatica. Este estudo determinou a impossibilidade anatomica de nao
incluir a veia cava quando se faz a ligadura em massa das veias hepaticas
conforme preconizavam SIMMONS & BRANDES (1925).
CROSS, F.S., RAFFUCCI, F.C., TOON, R.W., WANGENSTEEN, O.H.
(1953) realizaram ligadura individualizada dos ramos da veia hepatica, atraves
de toracofrenolaparotomia, combinada com uma deriva<;ao porto-cava latero-
lateral. Conclulram eles que a deriva<;ao porto-cava previne a congestao
hepatica e esplt~nica, servindo como via retr6grada de escape, evitando desta
forma os 6bitos.
A introdu<;ao de uma canula de polivicryl siliconizada no interior da veia
cava inferior, a qual era fixada no nlvel da desembocadura das veias
hepaticas, foi proposta por KLING, S. & ALLEN, P.B.R. (1958), na tentativa
de ocluir as mesmas.
Um modele experimental amplamente aceito pela sua padroniza<;ao e
que atua sobre as veias hepaticas e 0 desenvolvido por ORLOFF, M.J., WALL,
M.H., HICKMAN, E.B., SPITZ, B.R. (1963). Os autores submeteram um grupo
de caes a uma toracofrenolaparotomia direita, com ligadura de todos os ramos
menores da veia hepatica superior, com monitoriza<;ao do nlvel da pressao
venosa portal. Estes mesmos pesquisadores tambem propuseram 0 emprego
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de um constritor externo, com finalidade de conseguir ascite controlada e
gradual.
5.2.5 Atua~ao na veia porta
Foi amplamente defendido que 0 Ifquido asdtico, da mesma forma
como 0 edema em qualquer tecido, e resultado do aumento da filtra~ao de
Ifquido para 0 interior do espa~o peritoneal, sob a influencia da hipertensao
portal, oriunda de doen~a hepatica ou congestao vascular generalizada. Para
que isto seja comprovado, e necessaria a demonstrac;ao de hipertensao portal
na ascite. Apesar das dificuldades em se mensurar a pressao no sistema porta,
sabe-se atualmente que ela esta apenas moderadamente elevada nos casos de
ascite; provavelmente, isto se da devido ao grande numero de vasos colaterais
portossistemicos que se desenvolvem. Importantes sac as observa~5es
repetidas de que ha pouca ou nenhuma correlac;ao entre elevac;ao da pressao
portal e a ascite.
Algumas formas de ascite podem ser resultantes de urn aumento na
pressao portal. Se for realizada uma constric;ao parcial ou completa da veia
porta em caes, raramente ocorrera a formac;ao de ascite, mesmo se for
administrada uma dieta rica em sodio. Entretanto, se for criado um estado de
hipoproteinemia ou se e realizada uma plasmaferese, pode-se produzir ascite.
Esta ascite e transitoria e 0 IIquido asdtico contem uma fra~ao apenas
reduzida de protefnas. Isto contrasta com a volumosa ascite conseguida pela
oclusao da veia cava inferior supradiafragmatica, que apresenta altas taxas de
protefnas e geralmente e associada a press5es normais em veia porta.
Varios foram os estudos que levaram a estas conclus5es. A Iigadura
aguda da veia porta em macacos foi pesquisada por MILNES, R.F & CHILD,
C.G. (1949), que verificaram a sobrevivencia destes animais, mesmo apos a
ligadura do intestino e do retroperit6nio que se comunicam com a circula~ao
sistemica. Nao observaram 0 aparecimento de ascite. A ligadura total da veia
porta, em 2 tempos, foi proposta por DRAGSTED, L.R. (1931). Ele usou como
animais de experimentac;ao 0 cao, 0 gato, a cobaia e 0 rato. A ligadura total
••
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era efetuada 3 semanas ap6s a constric;;aoparcial. Os animais sobreviveram,
porem 0 autor nao relata 0 aparecimento de ascite.
KUNKEL, H.G., & EISENMENGER,W.J. (1949) produziram ascite em
ratos, ap6s a ligadura parcial da veia porta, reduzindo a luz do vaso a 1/4 do
seu diametro.
VOLWILER e col. (1950) e SCHILLING, J.A., McCOORD, A.B.,
CLAUSEN, S.W., TROUP, S.B., McKEE, F.W. (1952) descreveram urn modele
em caes, em que envolviam isoladamente a veia cava inferior em seu
segmento abdominal e a veia porta, com tiras de celofane. Este material
provoca uma reac;;aofibrosa periflebica, causando uma progressiva diminuic;;ao
da luz das veias, em tomo de 1/4 do diametro original. A ascite 56 ocorria
ap6s conseguirem hipoproteinemia, atraves da plasmaferese.
A obstruc;;aoisolada da veia porta, por aneis de tantalo e de polietileno,
foi publicada por PECK, M.E. & GROVER, R.F. (1952) e por STONE, P.W. &
MURPHY JR, R.A. (1949). Nao houve incidencia de ascite, nem tampouco
persistencia da pressao portal elevada. Os pesquisadores concluiram que a
pressao portal com ascite pode ser produzida com maior frequencia pelo
bloqueio venoso intra-hepatico ou supra-hepatico e nao pela oclusao portal
infra-hepatica.
A produc;;aode fistula arteriovenosa, entre a veia porta e as arterias
aorta, hepatica e renal, nao elevaram a pressao portal permanente, nem
propiciaram 0 aparecimento de ascite. E um procedimento de alta mortalidade,
sendo a necrose hepatica por congestao sangUfnea a causa mais importante.
5.2.6 Atuac;;aona veia cava
FREEMAN, S., em 1953, citado por HYATT, R.E & SMITH, J.R.
(1954) e por HYATT e col. (1955), realizou estudo no qual transferiu
cirurgicamente 0 ffgado canino para uma posic;;aosupradiafragmcHica e na
sequencia realizou sua congestao mediante constric;;ao da veia cava inferior
intratoracica. Observou que 0 Iiquido ascftico que se formou restringiu-se
apenas a cavidade torckica.
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Isto permite conclusoes nao apenas sobre a importancia da congestao
hepatica na forma<;ao de ascite, mas tambem indica clara mente que 0 f1gado
deve ser 0 provavel sltio de origem desta ascite. Assim, a ascite deriva-se
diretamente da linfa hepatica.
Em 1894, STARLING, E.H., citado por HYATT & SMITH (1954),
demonstrou que a ligadura da veia cava inferior, acima das veias hepaticas,
promovia 0 aumento do fluxo linfatico no nlvel do ducto toracico, sendo 0
f1gado a fonte principal deste aumento.
Nas primeiras decadas deste seculo, BOLTON, C., em 1903, citado por
McKEE, F.W., SCHLOERB,P.R., SCHILLING, J.A., TISHKOFF, G.H., WHIPPLE,
G.H. (1948), por LAUFMANN, H., FURR JR, W.E., ROSS, A., CRAIG, R.L.,
BERNHARD, V. (1952) e por HYATT & SMITH (1954), contribuiu
valiosamente para 0 entendimento da origem da ascite e para 0
desenvolvimento de um modele experimental capaz de produzi-Ia. Na pesquisa
inicial de 1903, BOLTON promove a constri<;ao parcial do pericardia de gatos,
com uma alta mortalidade operat6ria e sem muito sucesso com rela<;ao ao
aparecimento da ascite nos animais sobreviventes. Em trabalhos posteriores,
realiza a constri<;ao da veia cava inferior na por<;ao supradiafragmatica.
Observa que a morte dos gatos ocorre em poucas horas ap6s 0 ate operat6rio,
decorrente da constri<;ao total da veia cava. Relata 0 aparecimento da ascite
ap6s a ligadura parcial da veia cava, a qual durava em media 3 meses, quando
era finalmente absorvida pelo desenvolvimento da circula<;ao colateral. Notou
estagna<;ao venosa no f1gado, com necrose e degenera<;ao celular. Refere-se
a um aumento na produ<;ao de linfa, acumulo de linfa no f1gado e a
transuda<;ao desta linfa atraves da capsula hepatica.
Em 1930, ZIMMERMAN, H.M. & HILLSMAN, J.A. (1930), em uma
serie de caes, usaram tiras de alumlnio como agente constritor da veia cava.
Neste estudo demonstraram que a simples obstru<;ao do fluxo sangUineo era
responsavel por necrose hepatica, tanto mais extensa quanto maior fosse a
obstru<;ao mecanica ao fluxo da veia cava inferior.
Os primeiros pesquisadores a sistematizarem 0 metodo de produ<;ao
de ascite pela constri<;ao da veia cava caudal na sua por<;ao intratoracica
w
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foram McKEE e col. (1948). Eles usavam aneis de alumfnio para fazer
constri9ao da veia cava em torno de 50 a 70% do diametro, ap6s medidas
previas de seu diametro. Usam 0 termo "plasmaferese interna" para conceituar
a transferencia das protefnas corp6reas e plasmaticas para 0 Ifquido ascftico.
Pesquisaram tambem a a9ao da ingesta de protefnas e c1oreto de s6dio
associada a desnutri9ao,sobre 0 volume e a composi9ao do Hquido ascitico.
A ascite foi observada c1inicamente em torno do 15° dia.
o celofane foi usado como material constritor, por VOLWILER e col.
(1950) e por NIX e col. (1951), por ser material que pro move fibrose
periflebica. HYATT e col. (1955) envolviam aneis de alumfnio com celofane.
PARSONS, H.G. & HOLMAN, E. (1950) usavam fita umbilical para comprimir
a veia.
LEE, S.H. (1958). convencido da existencia de uma grande varia9ao
na circunferencia da veia cava nos caes, propos a mensurac;ao cuidadosa do
vaso e posterior confec9ao de um anel constritor de polietileno, baseado nas
medidas encontradas. Desaconselhava 0 uso de aneis previa mente
confeccionados e com medidas-padrao. CASTRO E SOUZA, F., BOUCQUEY,
B., FRANCO, D., CHAMPAGNE, C., BISMUTH, H. (1981) propuseram
cuidados anestesicos e controle nas altera90es hemodinamicas para diminuir ~
o fndice de mortalidade nos procedimentos experimentais com toracotomia. _______
Preconizam ainda a associa9ao de uma laparotomia e cateteriza9ao de uma
veia ileal a fim de medir a pressao ileoportal.
HASHMONAI, M., SACHMECHI, I., VOGEL, B., SCHRAMEK, A.
(1982) propuseram a utiliza9ao de um constritor externo, de maneira que a
veia cava pudesse ser comprimida, agindo-se de fora da cavidade toracica.
Na presente disserta9a~se-=cra veia cava inferior canina dos
autores da Iiteratura, conforme a Nomina Anatomica Veterinaria, de veia cava
caudal, uma vez que no cao a topografia superior e inferior refere-se a cranial
e caudal e anterior e posterior a ventral (inferior) e dorsal (superior). levando-se
em considera9ao a posi9ao quadrupede do animal. De forma analoga, 0 termo
supradiafragmatico referido na literatura, tambem fica impr6prio, sendo mais




5.3 METODO UTILIZADO NO PRESENTE ESTUDO
o animal escolhido para 0 presente estudo foi 0 cao (Canis familiaris)
por apresentar porte adequado, ser de facil obten<;ao e manipula<;ao e por ser
urn animal que historicamente foi amplamente utilizado em protocolos de
pesquisa afins, como demonstram os estudos de FREEMAN em 1953 [citado
por HYATT e col. (1954)), ZIMMERMAN e col., em 1930, McKEE e col., em
1948, LEE em 1958, CASTRO E SOUZA e col., em 1981, HASHMONAI e
col., em 1982, e por COLLA<;O, I.A., em 1989.
o metodo utilizado no presente estudo baseia-se nos propostos por
LEE (1958), CASTRO E SOUZA e col. (1981) e, recentemente, em nosso meio
por COLLACO (1989).
5.3.1 Preparo pre-operat6rio
o preparo pre-operat6rio fez-se premente em fun<;ao de os animais
serem provenientes de urn canil publico e de linhagens distintas. Alimenta<;ao
balanceada, observa<;ao dos animais quanto a patologias apresentadas
previamente ao estudo, bem como 0 tratamento de ectoparasitoses e de
vacina<;ao multipla, foram consideradas condi<;6es basicas de prepare antes
da inclusao dos animais no protocolo.
5.3.2 Anestesia
o protocolo de anestesia utilizado no presente estudo foi extraldo do
protocolo de anestesia canina da disciplina de Tecnica Operat6ria da <:::
Universidade Federal do Parana. Constitui-se assim, num metodo amplamente
utilizado e de eficiencia e seguran<;a comprovadas.
McKEE e col. (1948) utilizaram a pressao positiva para a ventila<;ao
transoperat6ria; no presente estudo empregou-se esta tecnica apenas durante
as manobras de reinsufla<;ao pulmonar imediatamente antes da slntese da
parede toracica, a semelhan<;a do metodo proposto por COLLA<;O em 1989 .
...,
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Ap6s concretizada a induc;:aoanestesica, passou-se a obtenc;:ao dos
dados de metria canina, a saber, peso corp6reo inicial e circunferencia
abdominal inicial.
5.3.3 Operac;:ao
5.3.3.1 Procedimentos comuns a ambos os grupos
5.3.3.1.1 Acesso cirurgico
o acesso cirurgico foi realizado mediante toracotomia lateral inferior
direita, no sexto espac;:ointercostal. Conforme descrito na literatura por
McKEE e col. (1948); por PARSONS & HOLMAN (1950); por BERMAN, J.K.
& HUll, J.E. (1952); lAUFMANN e col. (1952); HYATT e col. (1955); lEE
(1958); DRAPANAS, T. SCHENK, W.G., POllAK, E.l., STEWART, J.D.,
(1960); CASTRO E SOUZA e col. (1981); por HASHMONAI e col. (1982); e
por COllACO (1989), esta incisao propicia urn acesso eficiente e segura a
porc;:aointratoracica da veia cava caudal em seu trajeto entre 0 atrio direito e
o diafragma. Para tanto, ap6s a colocac;:aode afastador autoestatico, 0 lobo
diafragmcHico do pulmao direito e afastado cranialmente mediante urn
afastador de Doyen. E necessario observarem-se as relac;:6esdo nervo frenico
direito, que transita intimamente aderido a veia cava caudal intratoracica: este
deve ser delicadamente afastado da mesma, para a realizac;:ao do
procedimento. Em se tratando de estudo de ascite, a ausencia de manipulac;:ao
da cavidade abdominal cria as prerrogativas basicas para estudos continuados
do protocolo, no sentido de desenvolvimento de metodos de correc;:aocirurgica
abdominal da ascite, sem a presenc;:ade aderencias e septac;:6esinteralc;:as.
Nao obstante, este acesso apresenta alguns riscos operat6rios,
principalmente anestesico-respirat6rios, conforme 0 protocolo utilizado neste
estudo e preconizado por COllACO (1989). Observamos tres casos de
mortalidade p6s-anestesica imediata, que eventualmente poderiam ter sido
•
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evitados se a tecnica anestesica incluisse a ventila<;ao assistida mediante
pressao positiva, como preconizado por McKEE e col. (1948).
A mortalidade de 3 casos em 20 (15%) foi inferior a observada por
CASTRO E SOUZA e col. (1981), que correspondeu a 23%, e por COLLAC;O
(1989), que correspondeu a 41 % numa media correspondente aos dois grupos
estudados.
5.3.3.1.2 Mensura<;ao da pressao em veia cava caudal intratorckica
A mensura<;ao da pressao venosa em veia cava caudal intratoracica
difere da pressao venosa central, que, por defini<;ao, corresponde a pressao
em atrio direito. Desta forma, a pressao caudal a constri<;ao externa da veia
cava caudal intratoracica corresponde a urn valor maior do que 0 observado
em atrio direito. 0 acesso periferico mediante flebotomia de veia femoral para
a introdu<;ao de cateter para a mensura<;ao da pressao venosa foi utilizado por
PARSONS & HOLMAN (1950); VOLWllER e col. (1950); LAUFMAN e col.
(1952); HYATT e col. (1955); e COLLAC;O (1989). HASHMONAI e co!. (1982)
utilizaram a veia safena como acesso para a introdu<;ao do cateter. 0 uso de
coluna hi'drica para a determina<;ao da pressao venosa foi relatado na literatura
por PARSONS & HOLMAN (1950); VOLWILER e col. (1950); lAUFMANN e
co!. (1952); HYATT e co!. (1955); DRAPANAS e co!. (1960); CASTRO E
SOUZA e col. (1981); HASHMONAI e co!. (1982); e por COLLAC;O (1989).
VOL WILER e col. (1950), em detalhado estudo das pressoes venosas
de veia cava caudal e de veia porta em caes, avaliaram a posi<;ao do cateter
para determinar 0 nlvel zero da coluna Ilquida mediante controle radiologico,
com os animais mantidos em posi<;ao ortostatica; desta forma, a ausencia da
pressao hepatica sobre a veia cava caudal forneceu nlveis normais que
variaram de 8 a 12 cm H20. Em fun<;ao da impossibilidade de realizarem-se
medi<;oes intraoperat6rias com 0 animal de experimenta<;ao em posi<;ao
ortostatica, utilizou-se no presente estudo a metodologia com 0 animal em
decubito dorsal. Na literatura, PARSONS & HOLMAN (1950) obtiveram urn
aumento de pressao de 3 cm H20 basal a 23 cm H20 ap6s a constri<;ao
,
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venosa; LAUFMANN e col. (1952), de 4 em H20 basal a 12-20 em H20;
HYATT e col. (1955), de 8 em H20 antes ate 12 em H20 ap6s a eonstric;:ao;
DRAPANAS e col. (1960), de 1 em H20 a 10 cm H20; CASTRO E SOUZA e
col. (1981), de 8,5 cm H20 a 14,4 cm H20; e HASHMONAI e col. (1982), de
1,3 cm H20 a 10 cm H20. A palpac;:aodigital transoperat6ria assegurou 0
correto posicionamento do cateter. Os resultados de pressao venosa em veia
cava caudal intratorckica obtidos no presente estudo podem ser observados
nas Tabelas XVI e XVII e variaram de 2,00 cm H20 a 15,00 cm H20
(considerando os grupos I e II) antes da constric;:ao venosa, a 14,00 cm H20
a 30,00 cm H20 (considerando apenas 0 grupo I) imediatamente ap6s a
constric;:aovenosa. Com base na media aritmetica obtida da pressao venosa
ap6s a constric;:aoda veia cava caudal intratoracica nos animais deste grupo
I, obteve-se 0 valor medio de pressao utilizado na realizac;:ao do
estrangulamento da veia cava caudal intratoracica nos animais do grupo II
(Fig. 9). Conforme estes autores, utilizou-se no presente estudo a projec;:aodo
nlvel do atrio direito como 0 nlvel zero para a medic;:aodas pressoes venosas .
.. •
Fig. 9 - 0 estreitamento do calibre do tubo de safda promove um aumento
proporcional da pressao no interior do vaso.
'O,
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5.3.3.2 Procedimento nos animais do grupo I
No presente estudo optou-se pela mensurac;ao do pedmetro externo
da veia cava caudal intratoracica mediante a aposic;ao externa de urn fio de
algodao marcado com urn no em seu terc;o medio. Com auxllio de uma pinc;a
hemostatica foi definido urn segundo ponto sobre a extensao do fio. 0 fio foi
retirado de campo e estendido, sem tensao, sobre uma superffcie plana e a
distancia entre ambas as marcas determinada em milfmetros, com 0 auxflio de
urn paqufmetro. Esta metodologia foi utilizada na literatura por LEE (1958) e
por COLLA<;O (1989). Apresenta a facilidade tecnica de nao ser necessaria a
introduc;ao de instrumentos de medic;ao de diametro no interior da cavidade
toracica. Outros autores, como McKEE e col. (1948); SCHILLING e col.
(1952); PARSONS & HOLMAN (1950); BERMAN & HULL (1952); LAUFMANN
e col. (1952); HYATT e col. (1955); DRAPANAS e col. (1960); CASTRO E
SOUZA e col. (1981); e HASHMONAI e col. (1982), utilizaram 0 diametro
externo da veia cava caudal intratoracica como padrao na realizacao de sua
estenose.
o uso de tiras de alumfnio preparadas individualmente para cada caso
e confeccionadas de maneira a se obter 0 grau de constric;ao externa da veia
cava caudal intratoracica foi adotado neste estudo por ser de execuc;ao
simples e de padronizac;ao segura (Fig. 10). Outros autores na literatura
tambem fizeram uso de tiras de alumfnio para este fim, quais sejam,
ZIMMERMAN & HILLSMAN (1930); McKEE e col. (1948); COLLA<;O (1989);
ou tiras de alumfnio revestidas por celofane, como HYATT e col. (1955). LEE
(1958) fez uso de aneis de polietileno; PARSONS & HOLMAN (1950) e
HASHMONAI e col. (1982) utilizaram fios de calibre grosso; VOLWILER e col.
(1950) e NIX e col. (1951) utilizaram tiras de celofane, promovendo uma
constric;ao inflamatoria gradativa; e CASTRO E SOUZA e col. (1981) utilizaram




Fig. 10 - Constri<;ao de 50% do perfmetro da veia cava caudal intrator~cica, com consequente
aumento retr6grado da pressao intrahepMica.
A tira de aluminio utilizada apresenta-se com dimensoes fixas de 1 cm
de largura e 1 mm de espessura e corresponde em comprimento a metade do
perimetro externo da veia cava caudal intratoracica. Com 0 auxilio de duas
pinc;ashemostaticas realizou-se a moldagem circunferencial da tira de aluminio
de forma a constituir urn cilindro com perimetro interno equivalente a
aproximadamente 50% do perimetro externo da veia cava caudal intratoracica.
Finalmente, realizou-se drenagem pleural fechada mediante
posicionamento de uma son~PI'astica multiperfurada em uma de suas
extremidades, na cavidade tor:;e'iet exteriorizada pelo espac;o intercostal
. d' did \ ., ... -Ime lata mente cau a ao 0 a esso ClrurglCOe por contra-mcisao, com a
metodologia corresponde a




5.3.3.3 Procedimento nos animais do grupo II
Com base nos valores da pressao em veia cava caudal intratoracica
(PI-2) obtidos ap6s a constri<;ao externa de seu perimetro em 50%, realizou-se
nos animais deste grupo a constri<;ao externa da veia cava caudal intratoracica
necessaria para elevar a sua pressao a urn valor semelhante a media de
referencia do grupo I (PIM-2). Esta metodologia pretende, com base em
valores de pressao venosa em veia cava caudal intratoracica suficiente para
levar a produ<;ao de ascite em caes, oferecer uma maneira alternativa
suficientemente efetiva e ao mesmo tempo capaz de poupar ao
experimentador 0 tempo cirurgico da confec<;ao dos aneis de alumfnio,
encurtando assim 0 tempo operat6rio. Este encurtamento substancial de
tempo transanestesico, pod era no futuro ser demonstrado como importante
elemento na redu<;ao da taxa de mortalidade peroperat6ria. Para tal, serao
necessarios estudos com urn maior numero de animais.
5.4 RESULTADOS
5.4.1 Peso
Os animais dos grupos I e II nos seus subgrupos do 100 e 200 dias de
avalia<;ao p6s-operat6ria nao apresentaram diferen<;a significativa quanto ao
seu peso inicial, se analisados em conjunto. Estes dados podem ser
observados na Tabela I.
Avaliando-se os animais do Grupo I, subgrupo do 100 dia, quanto aos
seus pesos pre e p6s-operat6rios, observa-se que, partindo de urn peso inicial
medio de 12,20 kg, ocorreu urn ganho de peso apenas discreto, referido por
urn valor medio de 12,22 kg, conforme demonstra a Tabela IV. Provavelmente
isto se deve ao fato de os animais apresentarem emagrecimento por
dificuldade na alimenta<;ao, a medida em que a ascite progride rapidamente
nos primeiros dez dias. HASHMONAI e co!. (1982) observaram ganho de peso
urn pouco maior em seus animais. Em fun<;ao das perdas dos animais de
.,.
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observadio numeros 6, 9 e 10 do grupo I, nao e possivel emitir-se conclusao
a respeito do ganho ponderal no subgrupo dos 20 dias, porem observa-se uma
tendencia crescente de ganho de peso, conforme demonstra a Tabela IV.
Avaliando-se os animais do Grupo II, subgrupo do 10° dia, quanto aos
seus pesos pre e p6s-operat6rios, observa-se que, partindo de um peso inicial
medio de 9,94 kg, ocorreu um ganho de peso importante, correspondente a
um valor medio de 10,5 kg, valor este significantivo, conforme demonstra a
Tabela IV. Em fun<;aodas perdas dos animais de observa<;ao numeros 17, 18
e 20 do grupo II, nao e possivel emitir-se conclusao a respeito do ganho
ponderal no subgrupo dos 20 dias, porem observa-se, a semelhan<;a do grupo
I, uma tendencia crescente de ganho de peso, conforme pode-se observar na
Tabela IV.
Ambos os metodos, avaliados em conjunto, demonstraram ser
semelhantes em sua capacidade de promover um ganho de peso, fato que
pode ser observado nas tabelas VI eVIl.
5.4.2 Circunferencia abdominal
Com rela<;aoa medida inicial e final da circunferencia abdominal, houve
um aumento significantivo no perimetro abdominal dos animais do grupo I
subgrupo do 10° dia, fato este nao observado nos animais do grupo II
subgrupo do 10° dia. Nao se encontrou na literatura explica<;ao para tal fato,
tendo em vista que os mesmos animais apresentaram um aumento
significativo em seu peso, no mesmo periodo. 0 emagrecimento importante
que acompanha a evolu<;ao destes quadros, conforme descrito por
LAUFMANN e col. (1952), pode apresentar uma provavel explica<;ao para este
fenomeno. CASTRO E SOUZA e col. (1981) e HASHMONAI e col. (1982)




5.4.3 Perfmetro da veia cava caudal intratoracica
Os animais dos grupo I e II apresentaram uma medida do perfmetro da
veia cava caudal intratoracica media de 45,92 mm, variando entre 38 mm e
57 mm, conforme demonstrado na Tabela XV. Mediante a reduc;ao de 50%
(1/2) do perfmetro de urn vaso, obtem-se uma reduc;ao da area de sua secc;ao
transversa para 25% (1/4) de sua area inicial, e assim uma reduc;ao de fluxo
Hquido na ordem de 1/16. Desta forma, 0 emprego deste metodo leva a uma
reduc;ao substancial do volume-minuto da veia cava caudal intratoracica;
fatores como a viscosidade sangUfnea, a celularidade e a criac;ao de urn fluxo
turbilhonar de sangue saD fatores acess6rios que merecem ser citados.
5.4.4 Avaliac;ao da pressao venosa
Avaliando-se os dad os relativos a pressao inicial em veia cava caudal
intratoracica antes (PI-1) e ap6s (PI-2) 0 estrangulamento de seu perfmetro em
50%, pode-se observar que esta manobra promove urn aumento significativo
da pressao, conforme demonstrado na Tabela XVII. Este aumento de pressao
foi semelhante ao relatado por LAUFMANN e co!. (1952), que utilizaram a(
mesma metodologia de constric;ao venosa, e superior ao relatado por HYATT
e co!. (1955), DRAPANAS e co!. (1960), par CASTRO E SOUZA e co!.
(1981), e por VOLWILER e co!. (1950), porem, este ultimo metodo de
constric;ao venosa foi realizado mediante aposic;ao de tiras de celofane, com
conseqi..iente constric;ao inflamat6ria cronica. Observou-se, a avaliac;ao de
cortes histol6gicos de bi6psias hepaticas realizadas aleatoriamente nos animais
de experimentac;ao, uma importante congestao centrolobular, com distensao
dos capilares sinus6ides e desarranjos nos cord6es de hepat6citos (Fig. 11),
semelhante ao que descreveram ZIMMERMAN & HILLSMAN (1930)
DRAPANAS e co!. (1960).
,
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Fig. 11 - Corte hiStol6glco do ffgado demonstrando Importante congestao centrolobular, com
dlstensao dos capllares slnus61des e desarranJos nos cordoes de hepat6cltos.
5.4.5 Avalia9aO da ascite
Segundo SCHILLING e col. (1951), a origem da ascite na metodologia
aqui empregada e a linfa hepatica. 0 infcio do aparecimento da ascite varia
conforme relatos da literatura. PARSONS & HOLMAN (1950) relatam 0 seu
inicio ap6s 0 7° dia p6s-operat6rio; BERMAN & HULL (1952) relatam 0 seu
aparecimento como ocorrendo no prazo de duas a sete semanas; DRAPANAS
e col. (1960) sugerem seu inicio relativo ao 8° dia p6s-oparat6rio; e COLLAC;O
(1989) relata 0 aparecimento da ascite ao 20° dia p6s-operat6rio.
Os volumes de liquido ascitico encontrado nos animais de ambos os
grupos foram grandes e sac semelhantes aos valores descritos na literatura
por outros autores [WHIPPLE, G.H. & SPERRY, J.A., em 1909, citados por
McKEE e col. (1948), por LAUFMANN e col. (1952), por BERMAN e col.





referem um volume de ascite de 2.300ml no setimo dia p6s-operat6rio;
BERMAN & HULL (1952) realizaram paracenteses seriadas de 2.000ml a
3.000ml; LAUFMAN e col. (1952) referem volumes de ascite na ordem de
1.800ml a 3.500ml; LEE(1958) cita um volume medio de ascite de 2.700ml;
e DRAPANAS e col. (1960), 2.400ml de ascite ap6s constri<;ao parcial da veia
cava caudal intratorckica.
No grupo I subgrupo do 10° dia de avalia<;aop6s-operat6ria verificou-
se um volume final medio de 870ml de ascite, e nos animais do mesmo
subgrupo do grupo II, observou-se um volume final de 660ml (Tabelas XIX e
XX). Nao houve diferen<;a estatisticamente significativa entre 0 volume final
de ambos os grupos no 10° dia de avalia<;aop6s-operat6ria. Observou-se que
dois animais (observa<;oes 18 e 20) passaram a apresentar dificuldade
respirat6ria em fun<;ao da compressao diafragmatica do grande volume
aScltico.
Ja COLLA<;O (1990), utilizando a tecnica de redu<;ao visual do
perfmetro da veia cava inferior intratoracica, obteve uma mortalidade muito
maior, chegando inclusive a desaconselhar 0 metodo. Com base nos
resultados do presente estudo, pode-se sugerir que os metodos se equivalem
na avalia<;ao ate 0 10° dia p6s-operat6rio com rela<;ao ao ganho de peso,






1. Os metodos empregados no estudo do grupo I (grupo controle) e do
grupo II (grupo de experimento) foram efetivos na produc;ao de ascite
experimental no cao.
2. 0 metodo da produc;ao de ascite experimental em cao mediante a
constric;ao externa da veia cava caudal intratoracica suficiente para elevar a
sua pressao venosa a 23,18 cm H20 (grupo II), equivaleu ao metodo da
reduc;ao do perfmetro da mesma veia em 50% (grupo I), avaliados os
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